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CAPITOLO 1 
 
1.1 LA MALATTIA DI ALZHEIMER 
Le demenze sono delle patologie croniche-degenerative del sistema nervoso 
centrale che sono destinate nel corso dei prossimi 50 anni ad avere 
un’incremento esponenziale con un conseguente aumento della spesa sanitaria 
e sociale derivante dalla gestione degli aspetti clinici, terapeutici e gestionali di 
questi pazienti. 
La malattia di Alzheimer (Alzheimer’s Disease: AD) è una malattia 
neurodegenerativa associata ad una progressiva distruzione della funzionalità 
neuronale con conseguente deterioramento delle funzioni cognitive, delle 
capacità funzionali e che di conseguenza colpisce anche la sfera 
comportamentale. E’ la forma più comune di demenza nell’anziano e solo negli 
Stati Uniti ne sono affetti circa 2-4 milioni di individui e più di 30 milioni di 
persone nel mondo. 
La progressione della malattia è lenta, la maggior parte dei pazienti sopravvive 
circa 8-10 anni dall’esordio dei sintomi. Colpisce prevalentemente il genere 
femminile (70% dei casi), probabilmente a causa della maggior aspettativa di 
vita delle donne.  
Il Costo annuale della malattia negli Stati Uniti include le spese mediche, i 
costi gestionali a domicilio e a lungo termine, assieme ai costi psicologici ed 
emozionali dei caregiver e dei pazienti stessi.  
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1.1.1 QUADRO CLINICO DELLA MALATTIA DI ALZHEIMER. 
La malattia di Alzheimer è una patologia degenerativa del sistema nervoso 
centrale che porta al decesso in circa 10-12 anni; è caratterizzato da un 
prevalente ed iniziale deficit di memoria che si accompagna ad un rapido e 
progressivo deterioramento delle altre funzioni cognitive quali il linguaggio, 
l’orientamento, le abilità visuospaziali, la capacità di astrazione, funzioni 
esecutive e la prassia tali da interferire con le normali attività lavorative e/o 
sociali ed associarsi ad alterazioni comportamentali.  
Nelle fasi più avanzate della malattia vi è una perdita delle capacità di lettura, 
scrittura e denominazione, con una concomitante progressiva perdita della 
capacità di svolgere le attività della vita quotidiana. Le alterazioni 
comportamentali, caratterizzate da allucinazioni, deliri di gelosia, aggressività 
e depressione, si accompagnano molto spesso ai disturbi cognitivi ed 
aumentano con il progredire della patologia rappresentando la principale fonte 
di carico per i caregivers e un’importante causa di istituzionalizzazione. 
Nelle fasi terminali della malattia insorgono disturbi dell’attività motoria di 
tipo extrapiramidale, caratterizzati da una grave e progressiva rigidità.  
 
 
Tab. 1.1 Stadi Clinici della Malattia di Alzheimer  
FASE INIZIALE 
 minimo disorientamento temporale 
 difficoltà nel ricordare eventi recenti 
 difficoltà a trovare le parole con relativa conservazione della capacità di 
comprensione 
 aprassia costruttiva per disegni tridimensionali 
 ansia/depressione/negazione di malattia 
 difficoltà sul lavoro 
 assenza di alterazioni motorie 
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FASE INTERMEDIA 
 disorientamento spazio-temporale 
 deficit di memoria di entità moderato-grave interferente con le attività 
quotidiane 
 chiaro disturbo del linguaggio (parafasie, anomie, circumlocuzioni, deficit 
di comprensione) 
 aprassia costruttiva 
 aprassia ideativa e ideo-motoria, aprassia dell’abbigliamento 
 agnosia 
 alterazioni comportamentali (deliri, allucinazioni, wandering) 
 bradicinesia, segni extrapiramidali 
 necessità di essere stimolato alla cura della propria persona 
 
FASE TERMINALE 
 completa perdita delle abilità cognitive con difficoltà nel riconoscere volti 
o luoghi familiari 
 perdita del linguaggio fino a gergo semantico o mutismo 
 rigidità, bradicinesia, crisi epilettiche, mioclono 
 aggressività, wandering 
 completa perdita dell’autosufficienza per lavarsi, vestirsi e alimentarsi 
 incontinenza sfinterica 
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1.1.2 DIAGNOSI CLINICA 
Allo stato attuale i criteri diagnostici internazionalmente accettati sono quelli 
proposti dal DSM-IV (APA,1994) e dal Work Group of Dementia (NINCDS-
ADRDA). 
Nel DSM-IV sono previsti i seguenti criteri diagnostici per la malattia di 
Alzheimer: 
 
Tab. 1.2 Criteri diagnostici della demenza secondo il DSM-IV (APA, 1994) 
A. Presenza di deficit cognitivi multipli caratterizzati da: 
1) compromissione mnesica (deficit delle abilità ad apprendere nuove 
informazioni o  a richiamare informazioni precedentemente apprese) 
2) uno o più dei seguenti deficit cognitivi: 
a. afasia (disturbi del linguaggio) 
b. aprassia (incapacità a eseguire attività motorie nonostante l’integrità 
della comprensione e della motricità) 
c. agnosia (incapacità a riconoscere o identificare oggetti in assenza di 
deficit sensoriali) 
d. deficit del pensiero astratto e della capacità di critica (pianificare, 
organizzare, fare ragionamenti astratti) 
B. I deficit cognitivi dei criteri A1 e A2 interferiscono significativamente nel 
lavoro, nelle attività sociali o nelle relazioni con gli altri, con un 
peggioramento significativo rispetto al precedente livello funzionale 
C. I deficit non si manifestano esclusivamente durante un delirium 
 
 
L’incremento dell’accuratezza diagnostica è stato ottenuto non solo attraverso 
una precisa definzione sindromica (DSM-IV), ma soprattutto attraverso 
l’identificazione di procedure standardizzate e per mezzo di una serie di 
indagini cliniche, laboratoristiche e strumentali, come esposto nella seguente 
tabella: 
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Tab. 1.3 Il percorso diagnostico della Demenza di Alzheimer 
 
IDENTIFICARE LA DEMENZA 
 Storia clinica 
 Esame psichico 
 Esame generale e neurologico 
 Valutazione dell’autonomia e del funzionamento globale 
 
DEFINIRE L’EZIOLOGIA DELLA DEMENZA 
 Esami di laboratorio 
 Esame neuropsicologico 
 Neuroimaging funzionale (SPECT, PET) 
 Neuroimaging morfologico (TAC, RMN) 
 EEG 
 
 
La terapia farmacologica attualmente disponibile, si basa sul tentativo di 
elevare i livelli di Acetilcolina cerebrale attraverso l’inibizone 
dell’Acetilcolinesterasi e più di recente sulla modulazione allosterica positiva 
dei recettori colinergici nicotinici. 
Individuare precocemente i soggetti che potrebbero sviluppare una qualche 
forma di demenza può permettere di sviluppare strategie terapeutiche ed 
interventi gestionali che migliorano la qualità di vita dei soggetti e che 
permettono un notevole risparmio economico. 
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1.2 MILD COGNITIVE IMPAIRMENT 
1.2.1 CENNI STORICI: evoluzione dei criteri diagnostici delle sindromi 
predemenza 
Definire l’esatto confine tra quelli che possono essere considerati fenomeni 
legati al normale processo di invecchiamento e quelle che invece sono 
espressioni di patologia risulta essere molto difficile quando si affronta il tema 
della demenza. 
Molti diversi criteri diagnostici sono stati proposti per descrivere le sindromi 
predemenza  
 
Tab 1.2.1. Evoluzione storica delle sindromi predemenza. 
SMEMORATEZZA SENILE BENIGNA KRAL, 1962 
DEFICIT DI MEMORIA ASSOCIATA ALL’ETA’ CROOK ET AL, 1986 
LIEVE DISORDINE COGNITIVO ICD-10 1993 
DECLINO COGNITIVO ASSOCIATO ALL’ETA’ LEVY, 1994 
LIEVE DISTURBO NEUROCOGNITIVO DSM-IV, 1994 
MILD COGNITIVE IMPAIRMENT, PETERSEN et al, 1999 
 
 
 
Nel 1962 Kral definì la “smemoratezza senile benigna” o “Benign senescent 
forgetfulness” (BSF) come una situazione stabile caratterizzata da deficit 
mnesici che non interferiscono sull’autonomia nella vita quotidiana, quali 
difficoltà nel ricordo di nomi, date o luoghi. 
Crook ed il gruppo del National Institute of Aging nel 1986 individuò “il 
deficit di memoria associato all’età” o “Age Associated Memory Impairment” 
(AAMI) senza però definire dei criteri utili per discriminare i soggetti a 
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maggior rischio di sviluppare la demenza. Blackford e La Rue a tale entità 
nosografia aggiunsero un criterio di discriminazione dell’età. 
Successivamente una Task Force dell’International Psychogeriatric Association 
nel 1994 definì i criteri diagnostici de “il declino cognitivo associato all’età” o 
“aging-associated cognitive decline” (AACD). In questa categoria diagnostica 
rientravano i soggetti con punteggi al di sotto di una deviazione standard ai 
test neuropsicologici corretti per età e scolarità.  
Successivamente l’International Classification of Disease, 10th-Edition (ICD-
10) nel 1993 individuò il “lieve disordine cognitivo” o “Mild Cognitive 
Disorder (MCD) ed il DSM-IV nel 1994 il “lieve disordine neurocognitivo” o 
“Age-related cognitive decline (ARCD) i cui criteri diagnostici sono esposti 
nella tabella 1.2.2 A differenza dell’ ARCD i criteri diagnostici del MCD 
prevedono che vi sia una causa evidente di alterazione delle funzioni cerebrali. 
 
 
Tab 1.2.2 Definizione di “Age-related cognitive decline (ARCD) 
A. Sviluppo di un deficit della memoria manifestato da compromissione della 
capacità di apprendere nuove informazioni o dalla incapacità di rievocare 
informazioni precedentemente apprese. 
B. L’alterazione della memoria causa una menomazione significativa del 
funzionamento sociale o lavorativo e rappresenta un significativo declino 
rispetto ad un precedente livello di funzionamento 
C. L’alterazione della memoria non si verifica esclusivamente durante il corso 
di un delirium o di una demenza 
D. Vi è dimostrazione fondata sulla storia, sull’esame fisico, o sugli esami di 
laboratorio che l’alterazione è la diretta conseguenza fisiologica di una 
condizione medica generale (incluso trauma fisico) 
Specificare se: 
Transitorio: se il deficit di memoria dura per 1 mese o meno 
Cronico: se il deficit di memoria dura per più di un mese 
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Successivamente il Canadian Study of Health and Aging introdusse la categoria  
di “Cognitive impairment, no dementia” (CIND) per classificare tutti i soggetti 
con deficit cognitivi che non rientravano nei criteri diagnostici della demenza. 
Questa categoria include soggetti con deficit causati da patologie psichiatriche 
e neurologiche (delirium, abuso di alcool o sostanze psicotrope, disturbi 
psichiatrici, ritardo mentale). 
 
1.2.2 Aspetti clinici 
Il termine Mild Cognitive Impairment (MCI) è stato definito per la prima volta 
nel 1991 dal gruppo della New York University sulla base della Global 
Deterioration Scale (GDS). Successivamente venne ridefinito dal gruppo del 
Max Plank Institute sulla base del DSM-III-R e dell’ International 
Classification of Disease, 10th Edition (ICD-10). 
Successivamente la definizione di Mild Cognitive Impairment venne utilizzata 
nei diversi studi per indicare una categoria di soggetti con deficit mnesici, 
senza disabilità funzionale e che non possono ancora rientrare nei criteri 
diagnostici della demenza.  
Attualmente ci sono numerose evidenze che i soggetti con MCI sono una 
categoria ad alto rischio di sviluppare demenza.  
Petersen e colleghi introdussero quindi il termine Mild Cognitive Impairment 
per designare uno stato dinamico transizionale di passaggio tra invecchiamento 
normale e malattia di Alzheimer. 
Nel 1999 Petersen ed i suo collaboratori alla Mayo Clinic introdussero il 
termine di Mild Cognitive Impairment di tipo amnesico che prevedeva i 
seguenti criteri diagnostici: la presenza di deficit soggettivi di memoria riferiti 
dal paziente o da un suo familiare, la presenza di un deficit obiettivo di 
memoria misurato con test psicometrici alterati di più di 0,5 DS rispetto a 
quanto previsto per età e scolarità, autonomia nella vita quotidiana conservata, 
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altre funzioni cognitive conservate, assenza di demenza o di altre condizioni 
organiche che possano spiegare il deficit cognitivo (Tab.1.2.3). 
 
Tab. 1.2.3 CARATTERISTICHE CLINICHE DEL MCI amnesico (Petersen, 
1999) 
1. Presenza di disturbi soggettivi di memoria riferiti dal paziente o da un 
familiare 
2. Deficit obiettivi di memoria misurati con test psicometrici  
3. Autonomia nella vita quotidiana conservata 
4. Altre funzioni cognitive nella norma 
5. Assenza di demenza o di altre condizioni che possano spiegare il deficit 
organico 
 
Nel 2001 al “Current Concepts in MCI Conference” è stata proposta una 
definizione di MCI che non comprenda soltanto i deficit di tipo mnesico, ma 
anche l’alterazione delle altre funzioni cognitive e che includa quindi 
l’eterogeneità delle manifestazioni.  
In questo senso è stata proposta un’ulteriore classificazione del MCI: 
1. sulla base delle alterazioni neuropsicologiche: 
 MCI-amnesico (aMCI) 
 MCI a dominio Multiplo (mdMCI) 
 MCI a dominio singolo non amnesico (snMCI) 
 
2. sulla base dei concomitanti sintomi clinici (Petersen, 2001; Luis, 2003): 
 MCI con malattia cerebrovascolare (CVD) 
 MCI con parkinsonismo 
 MCI con sintomi neuropsichiatrici 
 MCI con sintomi psichici e comportamentali 
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3. sulla base della possibile conversione (Luis, 2003): 
1. MCI-AD 
2. MCI vascolare 
3. MCI- Lewy bodies 
 
1. Sulla base delle alterazioni neuropsicologiche 
È  stata proposta una nuova classificazione neuropsicologica del MCI (Petersen 
and Morris, 2005) che suddivide i soggetti che manifestano un deficit cognitivo 
con autonomia della vita quotidiana nella norma, ma che non rientrano nei 
criteri diagnostici della demenza in soggetti con e senza deficit di memoria. 
(Figura 1.2.4) 
Fig.1.2.4  Mild Cognitive Impairment: classificazione neuropsicologica 
 
 
Cognitive Complaint
Not normal for Age
No Dementia
Cognitive Decline
Essentially Normal Functional Activities
MCI
Memory Impaired?Yes
Amnestic MCI
Memory Impaired Only
Amnestic MCI
Single Domain
Yes
No
Amnestic MCI
Multiple Domain
Non amnestic MCI
Single Nonmemory Cognitive 
Domain Impaired
Nonamnestic MCI
Single domain
Non amnestic MCI
Multiple Domain
Morris and Petersen, Arch Neurol, 2005
 
 
Il deficit mnesico (MCIamnesico) può essere isolato (Amnestic MCI Single 
Domain) oppure essere accompagnato da deficit di altre funzioni mnesiche 
(Amnestic MCI Multiple Domain). Il MCI non amnesico coinvolge soggetti 
che manifestano alterazioni cognitive in funzioni diverse dalla memoria. Se è 
coinvolta un’unica funzione cognitiva diversa dalla memoria si ha un MCI non 
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amnesico a dominio singolo, viceversa se vi sono alterazioni di più funzioni 
cognitive si avrà un MCI non amnesico a dominio multiplo. 
Nell’applicare un test neuropsicologico specifico bisogna tenere in 
considerazione la sensibilità, la specificità e il potere predittivo positivo e 
negativo determinato sia nel contesto clinico che di comunità.  
Attualmente esiste un problema per numerosi tests neuropsicologici che è la 
mancanza di buoni dati normativi per gli oldest old, i diversi gruppi culturali, 
soggetti con bassa scolarità o con disabilità cognitive premorbose. Inoltre il 
cutoff di 1,5 DS per definire un deficit cognitivo è di scarso valore nei soggetti 
con alta scolarità in quanto non evidenzia una riduzione da un livello di 
funzionamento superiore. 
I criteri per il MCI amnesico sono stati implementati in una grande varietà di 
studi. In generale il MCI amnesico caratterizza un sottotipo di soggetti con 
MCI  che hanno una maggiore probabilità di progredire ad AD. I criteri sono 
stati costruiti attraverso l’analisi di numerosi studi di conversione altamente 
riproducibili. In uno studio completato recentemente dall’ Alzheimer’s Disease 
Cooperative Study Clinical Trial sul MCI, 212 dei 214 soggetti che sono 
convertiti a demenza erano stati precedentemente caratterizzati come MCI, 
indicando che, quando i criteri diagnostici vengono rigorosamente applicati,  
sono altamente specifici.  
Un ulteriore aspetto da considerare è l’eziologia che determina la sindrome 
corrispondente. Infatti, ad ogni sottotipo di MCI dovrebbe corrispondere, 
come mostrato nella sottostantefigura, una diversa eziologia. 
 
2. Sulla base dei concomitanti sintomi clinici (Petersen, 2001; Luis, 2003): 
L’esordio insidioso dei sintomi che caratterizzano la AD suggerisce che tutti 
coloro che sperimentano dei deficit mnesici definibili come MCI siano in 
realtà soggetti con un’espressione precoce della sottostante  AD. Il mancato 
riconoscimento dell’eziologia associate ad ogni sottotipo clinico di MCI, ha 
prodotto la variabilità del quadro clinico presente in letteratura. Anche il 
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concetto di “instabilità” del MCI è inappropriato quando non si tiene conto 
dell’eziologia del quadro clinico in esame.. 
Tale classificazione permette di fare delle ipotesi rispetto ad un’ipotesi 
eziologica.  
 
Fig 1.2.5 Classificazione eziologica e neuropsicologica del MCI 
 
Clinical Classification
VaDDLBMultiple 
Domain 
FTDSingle 
DomainNonamnestic
MCI
DeprVaDADMultiple 
Domain
DeprADSingle 
DomainAmnestic
MCI
Medical 
Conditions
PsychiatricVascularDegenerative
ETIOLOGY
Morris and Petersen, Arch Neurol, 2005
 
 
 
3. Sulla base della possibile conversione (Luis, 2003): 
Quello più noto e meglio definito dal punto di vista diagnostico è il MCI 
amnesico (aMCI), che progredisce nella maggior parte dei casi ad AD.  
Oltre al MCI amnesico, vi sono forme caratterizzate da un lieve deficit in 
domini cognitivi multipli, di cui nessuno sufficientemente severo per 
consentire di formulare diagnosi di demenza. Tra queste forme vi è l’MCI non 
amnesico (caratterizzato da compromissione di domini cognitivi multipli o con 
compromissione di un singolo dominio cognitivo, memoria esclusa), che si 
accompagna a caratteristiche vascolari sottocorticali. Negli ultimi anni si è 
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infatti riconosciuto che il contributo della componente vascolare al 
decadimento cognitivo è maggiore di quanto si credesse in passato, sia quando 
la componente vascolare è l’unico fattore che contribuisce al deficit cognitivo, 
sia quando questa si associa a una causa degenerativa (ad es., placche e gomitoli 
neurofibrillari di AD). In questi casi la vascolarità è spesso di tipo sottocorticale 
(lacune o sofferenza diffusa della sostanza bianca) e il decorso clinico è 
lentamente progressivo, poiché caratterizzato da un disturbo di origine 
degenerativa, con segni e sintomi focali sfumati. Questo quadro clinico 
contrasta con la concezione tradizionale di demenza vascolare, che prevede un 
esordio acuto e un decorso a scalini con segni e/o sintomi neurologici focali. 
Quando il MCI si presenta come coinvolgimento di un singolo dominio 
cognitivo diverso dalla memoria, la condizione eziologicamente responsabile 
del disturbo può essere una forma degenerativa non alzheimeriana. Per 
esempio, un preminente disturbo del linguaggio può progredire ad afasia 
progressiva primaria, un preminente disturbo visuo-spaziale a demenza a corpi 
di Lewy, un deficit selettivo prassico può portare a degenerazione 
corticobasale. 
Un recente rapporto della Sottocommissione per gli Standards di Qualità 
dell’American Academy of Neurology ha formalmente riconosciuto i criteri 
stabiliti da Petersen et al, ad ha raccomandato che i pazienti MCI siano 
identificati e monitorati per l’aumentato rischio che presentano di evolvere in 
demenza. 
La possibilità di identificare precocemente i pazienti con MCI risulta 
particolarmente importante in fase di prevenzione. Infatti, per i soggetti che 
hanno già sviluppato demenza, attualmente esistono solo farmaci che agiscono 
prevalentemente a livello sintomatico, mentre l’intervento in fase di MCI 
permetterebbe di prolungare il tempo di vita attiva, mantenendo nel contempo 
una buona qualità di vita. 
Vi sono numerose rating scales disponibili per poter evidenziare i cambiamenti 
attraverso un continuum tra invecchiamento fisiologico e la demenza. Sebbene 
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esse siano utili in senso clinico descrittivo, non riescono però a diversificare 
con precisione i diversi stadi di passaggio fra invecchiamento, Mild Cognitive 
Impairment e Malattia di Alzheimer. 
La Clinical Dementia Rating (CDR) è una scala clinica che ha lo scopo di 
descrivere secondo un continuum le modificazioni intercorse tra 
invecchiamento normale (CDR 0), demenza possibile (CDR 0,5), lieve (CDR 
1), moderata (CDR 2) e grave (CDR 3). Tale scala risulta difficilmente 
applicabile nel momento in cui si voglia individuare la popolazione di soggetti 
con MCI. Infatti alcuni autori sostengono che alla categoria CDR 0,5 
appartengono i soggetti con MCI, mentre altri autori sostengono che a questa 
categoria appartengano sia soggetti con MCI  che soggetti con malattia di 
Alzheimer lieve. 
Un altro strumento utilizzato è la Global Deterioration Scale (GDS) che 
individua allo stadio 1 (GDS 1) soggetti normali, allo stadio 2 (GDS 2) soggetti 
con disturbi soggettivi della memoria, allo stadio 3 (GDS 3) soggetti con 
demenza lieve e allo stadio dal 4 al 7 (GDS 4-7) soggetti con demenza da 
moderata a grave. In questa scala i soggetti con MCI corrispondono ad uno 
stadio 2 o 3. 
Queste scale sono quindi inadeguate nel individuare soggetti con MCI essendo 
tale entità diagnostica rispondente ad altri criteri di inquadramento.  
 
Fig. 1.2.6 La progressione del MCI: CDR e GDS 
Normale MCI AD
0 0,5 > o = 1
CDR
1 2
GDS
3
>o= 4
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1.2.3  CRITERI PER LA DEFINIZIONE DI MCI. 
Nel considerare il concetto di MCI è importante comprendere che cosa si 
intenda per dominio cognitivo, in quanto questo risulta essere un punto 
determinante della sottoclassificazione dei vari tipi di MCI. Importante, 
quindi, definire che cosa sia un dominio cognitivo e quali siano gli strumenti 
utilizzati per la misurazione di quel dominio. Sebbene ci siano degli accordi 
riguardo che cosa si intenda per dominio, ad oggi non vi sono dei consensi 
unanimi. 
L’ampia variabilità negli studi epidemiologici sul MCI può essere in parte 
attribuita al fatto che i vari domini cognitivi sono definiti in maniera diversa 
ed i soggetti vengono testati con strumenti psicometrici differenti. 
Un altro importante aspetto da considerare riguarda la valutazione del danno 
di un singolo dominio cognitivo. Infatti, nel definire il deficit di un 
determinato dominio noi possiamo utilizzare sia un criterio di tipo clinico, sia 
il cutoff di un test psicometrico.  
Per quanto riguarda il MCI amnesico in particolare, di seguito sono riportati i 
criteri stabili da Petersen et al., (2001) 
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CRITERI DIAGNOSTICI E RELATIVI STRUMENTI PER 
MILD COGNITIVE IMPAIRMENT AMNESICO (aMCI) (Petersen et al, 1999) 
 
1) Disturbo di memoria definito come la presenza di almeno uno dei 
seguenti: 
a) riferito direttamente dal soggetto 
b) riferito dal familiare del soggetto 
c) riferito dal medico curante 
 
2) Presenza di tutte le seguenti caratteristiche: 
a) assenza di impatto funzionale 
b) test di cognitività globale normali (entro 0,5 deviazioni standard 
dalla media di soggetti di controllo di pari età e scolarità) 
c) test di memoria anormali per l’età (1,5 deviazioni standard al di 
sotto della media di soggetti di controllo di pari età e scolarità) 
d) assenza di demenza 
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1.2.4 STUDI DI PREVALENZA 
Gli studi di prevalenza delle sindromi predemenza ed in particolare del MCI 
risentono notevolmente dei diversi criteri diagnostici utilizzati, della 
provenienza del campione e della metodologia di valutazione dei deficit 
cognitivi. 
La prevalenza del AAMI in una popolazione randomizzata con età superiore ai 
65 anni variava tra il 7% ed il 38,4% (Coria et al, 1993; Koivisto et al, 1995). In 
un altro studio la prevalenza del AACD era del 26,6% (Hanninen et al, 1996) 
negli ultrasessantacinquenni e del 19,3% al di sotto dei 60 anni (Ritchie et al, 
2001).  
Nel 1999 nello studio ILSA è stata messo in evidenza una prevalenza del ARCD 
pari al  7,5% in soggetti al di sopra dei 65 anni.  
Nel Indianapolis Study of Health and Aging la prevalenza del CIND era del 
23,4% (Unverzagt et al, 2001).  
Gli studi di popolazione sul MCI hanno valutato una prevalenza doppia 
rispetto alla demenza (Petersen et al, 2001). Tuttavia i criteri diagnostici non 
sempre univoci hanno portato a delle discrepanze nei valori di prevalenza, 
variando tra il 3% per soggetti al di sopra dei 60 anni (Ritchie et al, 2001) al 
15% nei soggetti al di sopra dei 75 anni (Frisoni et al, 2000). Nel ILSA Study la 
prevalenza del MCI era del 3,2% (Solfrizzi et al, 2004). Recentemente il 
Cardiovascular Health Study (CHS) Cognition Study ha riscontrato una 
prevalenza di MCI amnesico del 6%, mentre la prevalenza di tutti i sottotipi di 
MCI era del 19% (Lopez et al, 2003). Nel Eugeria Longitudinal Study of 
Cognitive Aging la prevalenza del MCI era del 3,2% in una popolazione di 
soggetti al di sopra dei 60 anni (Ritchie et al, 2001). Nello studio LEILA75+ 
(Leipzig Longitudinal Study of the Aged) la prevalenza del MCI era del 3,1% 
(Busse et al, 2003).  
Studi successivi hanno valutato un tasso di prevalenza variabile dal 3% al 29% 
di MCI, dovuto soprattutto ai diversi criteri diagnostici usati e alle 
caratteristiche del campionamento ( Ritchie et al., 2004; Gauther, 2006). 
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Schonknecht et al. (2005) ha controllato un campione di 500 adulti con un età 
media di circa 60 anni per 4 anni e ha trovato che la prevalenza al declino 
cognitivo legato all’età era di 23.6%, di cui 7.8% rispondevano ai criteri del 
MCI.  
Dati simili di prevalenza sono stati ritrovati in uno studio recente (Anstay et 
al., 2008), dove è stato stimato un tasso annuale di incidenza di demenza pari 
allo 0.25%. La prevalenza degli MCI era di 2.4%, gli AACD 7.6%, gli MND 
12.9%, mentre per gli altri tipi di disordine cognitivo la percentuale si 
assestava a 7.3%. La prevalenza totale di qualsiasi diagnosi di un qualsiasi 
disturbo cognitivo era pari al 29.5% con una incidenza annuale di un qualsiasi 
caso di MCD era il 5.7%. 
Nello studio Ariana (Gavrila et al., 2009) emerge una prevalenza di MCI 
amnesici pari a 8.7%, 14.5% per CIND (Cognitive impairment no dementia), 
5.5% per demenza. Soggetti con bassa scolarità erano più soggetti ad essere 
aMCI e AD rispetto a soggetti con livello di educazione più alto. I residenti 
delle zone di campagna e le donne avevano una probabilità maggiore di 
presentare CIND. Quindi la demenza era fortemente associata all’età e 
all’educazione, CIND era associato con il vivere nelle zone rurali e con il sesso 
femminile, mentre aMCI con il tasso tasso di scolarità.  
In uno studio epidemiologico sulla popolazione cinese (Fei et al., 2009) che 
prende in considerazione un campione di 6192 persone (over 65 anni) risulta 
una prevalenza di CIND (Cognitive impairment no dementia) pari al 9.7%, con 
differenze significative in base al sesso, età, livello di educazione.  
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Tab. 1.2.7 Prevalenza delle sindromi predemenza negli studi di popolazione. 
Autori N. soggetti; età 
(anni) 
Criteri diagnostici Prevalenza (%) 
Ebly et al. 1995 
(Canada) 
2914; >65 CIND 30 
Koivisto et al., 
1995  (Finlandia) 
1049; 60-78 AAMI 38,4 
Hanninen et al., 
1995 (Finlandia) 
402; 68-78 AACD 27 
Cooper et al.,1996 
(Germania) 
407; >65 Minimal 
Dementia 
(CAMDEX) 
16 
Christensen et al., 
1997 (Australia) 
897; >70 MCD 4 
Graham et al., 
1997 (Canada) 
2050; >65 CIND 16,8 
Andersen et al., 
1999 (Danimarca) 
3346; 65-84 CDR=0,5 3 
Frisoni et al., 2000 
(Svezia) 
1435; 75-95 MCI 15 
Di Carlo et al., 
2000 (Italia) 
3425; 65-84 CIND 
ARCD 
10,7 
8 
Larrea et al., 2000 
(Canada) 
1699; >65 CIND 18,5 
Ritchie et al., 2004 
(Francia) 
833; >60 MCI 
AACD 
3 
21 
Hanninen et al., 
2002 (Finlandia) 
1150;60-76 MCI 5,3 
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Busse et al., 2003 
(Germania) 
1045; >75 MCI 
AACD 
3,1 
8,8 
Fisk et al., 2003 
(Canada) 
1790; >65 MCI 1,03 
Lopez et al., 2003 
(United States) 
3608 (MCI) 
927 (aMCI) 
MCI 
aMCI 
mdMCI 
19 
6 
16 
Ganguli et al., 
2004 (USA) 
1248; >65 MCI 3,2 
Solfrizzi et al., 
2004 (Italia) 
2963; 65-84 MCI 3,2 
Schonknecht et 
al., 2005 
(Germania) 
500; >60 MCI 
AACD 
7,8 
23,6 
Anstey et al., 2008 
(Australia)  
2551; >64 MCI 4.2 
Gavrila et al., 2009 
(Spagna) 
1074; >65 aMCI 
Dementia 
CIND 
8.7 
5.5 
14.5 
Fei et al., 2009 
(Cina) 
6192; >65 CIND 9.7 
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1.2.5 STUDI DI CONVERSIONE 
Il Mild Cognitive Impairment rappresenta una sindrome ad alto rischio di 
conversione a demnza ed in particolare alla demenza tipo Alzheimer. Molti 
studi hanno valutato il rischio di conversione a demenza dei soggetti con MCI, 
con risultati discrepanti a causa dei diversi criteri di inclusione relativi ai 
criteri diagnostici necessari per la definizione di MCI; alla diversa durata del 
follow-up,  e alla diversa fonte dei soggetti (comunità vs popolazione). 
In uno studio in cui i soggetti erano classificati secondo i criteri del BSF la 
progressione a demenza era del 9% in 3 anni e del 37% in 7 anni (O’Brien et al, 
1992; Katzman et al, 1989). La conversione a demenza di soggetti con AAMI 
variava tra 1-3%(Hanninen et al, 1995; Snowdon et al, 1994) ed il 24% (Coria 
et al,1992). 
La conversione di un gruppo di soggetti classificati secondo i criteri del AACD 
era del 28,6% in un follow-up di tre anni (Ritchie et al, 2001). In un altro 
studio un gruppo di soggetti con ARCD svilupparono la demenza nel 28% dei 
casi ad un follow-up di due anni (Celsis et al, 1997) 
Numerosi studi hanno posto in evidenza come in soggetti con MCI i tassi di 
conversione annua a demenza oscillino tra il 6 ed il 25% a seconda della 
popolazione considerata. L’ampia variabilità deriva dalle diverse popolazioni 
studiate; i tassi di conversione in popolazioni di soggetti derivanti dalla 
popolazione generale infatti sono più bassi rispetto ai tassi individuati in 
popolazioni di soggetti che afferiscono ad ambulatori o a Memory Clinic, 
essendovi in questo secondo caso un bias di campionamento in quanto la 
popolazione studiata è in qualche modo già preselezionata. 
Gli studi di conversione hanno posto in evidenza che il Mild Cognitive 
Impairment di tipo amnesico sembra essere quello maggiormente correlato alla 
conversione a demenza di Alzheimer. Altri studi condotti su ampie 
popolazioni di pazienti e con una definizione di MCI piuttosto ampia ha posto 
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in evidenza la possibile riconversione dei soggetti con MCI ad una situazione 
di normalità, mettendo in dubbio il costrutto di MCI. Ciò ha portato ad una 
rivalutazione dei criteri di MCI mettendo in luce come questo fosse in realtà 
un’entità eterogenea. 
 Alcuni studi (Tierney ey al, 1996; Petersen et al, 1999) hanno posto in 
evidenza come i tassi di conversione in soggetti con MCI amnesico siano circa 
del 10-15% anno, rispetto alla popolazione generale in cui i tassi di 
conversione sono circa 1-2%. Dati da un campione osservato presso la Mayo 
Clinic per 10 anni hanno evidenziato come in 6 anni l’80% dei soggetti MCI 
convertiva a malattia di Alzheimer. 
Lo studio MoVIES ha evidenziato un tasso di conversione a malattia di 
Alzheimer del MCI di tipo amnesico del 11,1-16,7%  e  dopo 10 anni il 27% 
dei soggetti con MCI ha sviluppato una qualche forma di demenza (nel 23% 
dei casi la malattia di Alzheimer) (Ganguli et al, 2004). Nello studio LEILA75+ 
i soggetti con MCI progredivano a demenza tra il 10 ed il 55% dei casi in 2,6 
anni. 
In un articolo di Ravaglia et al., (2006) è emerso che il 29% dei pazienti 
convertivano in demenza, e il rischio di conversione era doppio se erano MCI 
di tipo amnesico rispetto ad un altro tipo di MCI.  
I pazienti con MCI mostrano una più alta probabilità di avere una diagnosi di 
AD entro 30 mesi. Infatti Fischer et al. (2007) ha dimostrato che il tasso di 
conversione ad AD era del 48.7% per MCI di tipo amnesico e di 26.8% per gli 
MCI di tipo non amnesico. 
Recentemente Farias et al., (2009) hanno confrontato la progressione degli 
MCI a AD tra pazienti reclutati in una clinica e reclutati dalla popolazione. Lo 
studio è durato 2.4 anni e ha evidenziato come il campione della clinica aveva 
una conversione annua pari al 13%, mentre il campione reclutato dalla 
popolazione aveva una conversione annua del 3%. Questo evidenzia una 
notevole differenza tra gli studi fatti in clinica e gli studi epidemiologici.  
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Tab.1.2.8 Percentuale di conversione a demenza delle sindromi predemenza in 
studi di popolazione. 
Autori N. Soggetti; Età 
(anni); Follow-up 
Criteri diagnostici Outcome (per 
annum) 
Snowdon et al., 
1994 (Australia) 
27 ; >65aa ,8 aa AAMI (GDS=3) 1% demenza 
Hanninen et al., 
1995 (Finalndia) 
176; 60-77, 3,6 aa AAMI 3% demenza 
1% AD 
Cooper et al., 
1998 (Germania) 
67; >65, 2,3 aa Demenza Minima 15% demenza 
Ritchie et al., 
2001 (Francia) 
27 MCI 
174 AACD 
> 60; 3  
MCI 
AACD 
4% demenza 
10% demenza 
Larrieu et al., 
2002 (Francia) 
40, > 70, 5aa MCI 8,3% demenza 
 
Palmer et al., 
2002 (Svezia) 
185 mild, 48 
severe,  
75-95, 3-6 aa 
CIND lieve 
CIND moderato 
CIND severo 
11% demenza 
14% demenza 
16% demenza 
Busse et al., 2003 
(Germania) 
29 MCI,47 MCI-
modificato, 82 
AACD, 183 
AACD mod, >75, 
3 aa 
MCI 
MCI-mod 
AACD 
AACD-mod 
11% demenza 
8% demenza 
16% demenza 
12% demenza 
Solfrizzi et al., 
2004 (Italia) 
139, 65-84, 
3-5 aa 
MCI 3,8% demenza 
2,3% AD 
1,3% VaD 
0,3% altre  
Farias et al., 
2009 (USA) 
110 MCI 
2.4 aa 
MCI 3% Demenza AD 
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CAPITOLO 2  
 
2.1 LA MEMORIA 
La memoria è la capacità di apprendere, conservare ed utilizzare al momento 
in cui è necessaria l'informazione e la conoscenza. La memoria è costituita da 
componenti separate, che possiedono caratteristiche psicologiche e correlati 
anatomo-fisiologici distinti, e possono essere associate a livello sia funzionale, 
che neurologico. 
La memoria è composta da tipi molto diversi di processi. I processi mnestici 
possono essere gli uni conseguenti agli altri (per esempio, non vi è acquisizione 
senza registrazione sensoriale, non è possibile il richiamo o il riconoscimento 
senza il consolidamento) o possono essere contemporanei. 
Il primo passo per ogni processo mnestico è la registrazione sensoriale. Questo 
è un processo che avviene anche se non prestiamo attenzione. Per un periodo 
brevissimo, ciò che abbiamo percepito con i vari organi di senso viene 
mantenuto in un magazzino sensoriale specifico per l'organo con cui abbiamo 
percepito questa informazione. Se non badiamo né alla percezione, né a questo 
"ricordo immediato", questa memoria decade dopo pochi decimi di secondo. Se 
invece facciamo caso all’informazione sensoriale, questa può passare ai 
successivi stadi di elaborazione ed essere conservata più a lungo. 
Il secondo passo che permette la memorizzazione di informazioni è la codifica 
(encoding). La codifica è il primo formarsi di una traccia mnestica, di una 
rappresentazione interna della percezione. In realtà questa rappresentazione 
interna è molto debole. Per consolidarsi deve essere "mantenuta attiva" (si 
pensi a quando ripetiamo molte volte un numero di telefono per non 
scordarlo). Il processo dell’encoding ha limiti precisi: il ricordo dato da questa 
sola fase è molto breve, e gli elementi che possono essere elaborati sono pochi 
(circa sette). Se la fase di encoding ha avuto buon esito, la memoria che rimane 
è anche chiamata memoria a breve termine (MBT). 
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Se gli elementi della MBT sono ulteriormente elaborati, o sono molto rilevanti 
dal punto di vista emotivo, si verifica il processo del consolidamento o 
immagazzinamento. Quindi, la traccia mnestica che prima era debole viene 
consolidata, rafforzata. La traccia, ovvero la rappresentazione, non è più debole 
e temporanea, ma diventa stabile - un vero e proprio cambiamento fisiologico e 
strutturale del nostro cervello - e questo corrisponde ad "immagazzinare" 
un’informazione nel cervello. La memoria che ne consegue si chiama memoria 
a lungo termine (MLT), ed è illimitata sia per il numero di informazioni che 
può contenere, sia per la sua durata. 
Una volta che l'informazione è immagazzinata nella memoria, essa può essere 
richiamata grazie a due tipi di processi diversi: la rievocazione ed il 
riconoscimento. 
La rievocazione è il recupero volontario dell’informazione grazie ad una 
ricerca attiva (per esempio ci sforziamo di ricordare il nome di una persona 
conosciuta molto tempo fa, ed esploriamo nella nostra memoria). Il 
riconoscimento è un processo molto meno faticoso e quasi automatico.  
L'apprendimento consiste nel consolidamento dell’informazione, cioè dal suo 
passaggio dalla MBT alla MLT. Se l'informazione percepita è molto importante 
emotivamente, resterà impressa nella memoria senza alcuno sforzo, perché la 
struttura devoluta al consolidamento delle memorie è implicata anche nei 
circuiti delle emozioni. Se non ha un particolare valore emotivo, per 
memorizzarla sarà necessario adottare delle "strategie", come la ripetizione, la 
rielaborazione, l’associazione (es. mnemotecniche). 
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2.1.1 SUDDIVISIONE DELLA MEMORIA 
 
 
 
In un certo senso, tutta la memoria potrebbe essere divisa in due grandi entità: 
una che ci permette di ricordare un’informazione per un tempo molto breve ed 
una che – sotto varie forme – ci permette di conservare informazioni per tutta 
la vita. Nella psicologia scientifica, l’idea di una memoria dicotomica non è 
nuova. William James, alla fine dell’ottocento, distingueva tra una memoria 
primaria, transitoria e fragile (la memoria a breve termine), che consisteva dei 
contenuti della coscienza, e una memoria secondaria, permanente (la memoria 
a lungo termine), che conteneva informazioni che non erano presenti alla 
coscienza, ma che potevano essere riattivate all’occorrenza. La visione di James 
non era tanto distante da come in seguito la distinzione tra sistemi di memoria 
venne concettualizzata. 
Uno dei fattori che favorirono la visione multisistemica della memoria fu la 
spiegazione dei risultati delle ricerche di Sperling. Nel 1960, George Sperling 
tentò di rispondere alla domanda «Quanto possiamo ricordare con un solo 
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sguardo?» presentando ai soggetti tre gruppi di quattro lettere per soli 50 
millisecondi e chiedendo loro di rievocare quante più lettere possibile. Con un 
tempo di presentazione così breve, Sperling voleva assicurarsi che i soggetti 
dessero appena un veloce sguardo alle lettere. Con questa tecnica (cosiddetta 
del resoconto totale) le persone riuscivano a rievocare non più di 4 o 5 delle 12 
lettere presentate, ma dichiaravano di aver visto più lettere di quante ne 
potessero recuperare. Sperling, perciò, decise di utilizzare la tecnica del 
resoconto parziale, con la quale si chiedeva ai soggetti di riportare solo una 
parte delle lettere. La variazione interessante era che, dopo la presentazione 
dei tre gruppi di lettere, i soggetti udivano un suono. Questo suono poteva 
avere tre tonalità: alta, media o bassa. A seconda della tonalità, i soggetti 
dovevano riportare le quattro lettere del primo (tono alto) del secondo (tono 
medio) o del terzo (tono basso) gruppo. Con questa tecnica, le persone erano in 
grado di riportare almeno tre delle quattro lettere di ogni gruppo, il che 
indicava che essi erano riusciti a vedere almeno 9 lettere in un colpo d’occhio, 
circa il doppio del numero di lettere che erano in grado di riportare con la 
tecnica del resoconto totale I risultati di Sperling sembrarono subito molto 
interessanti perché fornivano la prima prova sperimentale dell’esistenza di un 
magazzino di memoria di natura sensoriale, di grande capacità, ma nel quale le 
informazioni decadono molto più rapidamente che nella memoria a breve 
termine. Questo tipo di memoria è stato chiamato da Neisser memoria iconica, 
per evidenziare la caratteristica di fedeltà allo stimolo che questo tipo di 
rappresentazione sensoriale solitamente possiede. Studi successivi stabilirono 
che la durata di una rappresentazione iconica può variare da 200 a 400 
millisecondi. Nella memoria sensoriale uditiva, il corrispondente della 
rappresentazione iconica è la rappresentazione ecoica. Si tratta di sistemi di 
memoria visiva e uditiva a brevissimo termine, distinti dai sistemi di memoria 
a breve termine. I risultati di Sperling rafforzarono negli studiosi di memoria 
l’idea che la memoria umana fosse composta da diversi sistemi. In particolar 
modo, se si accettava l’esistenza di un sistema di memoria sensoriale, distinto 
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da quello di memoria a breve termine, diventava ragionevole ipotizzare 
un’ulteriore distinzione tra una memoria a breve (MBT) ed una memoria a 
lungo termine (MLT) per spiegare i fenomeni di ricordo temporaneo e 
permanente. Ricordare un numero di telefono nuovo, giusto per il tempo 
necessario a raggiungere l’apparecchio, e ricordare il proprio numero di 
telefono sono manifestazioni affatto diverse del funzionamento della memoria. 
Gli innumerevoli compiti che affrontiamo nella nostra vita quotidiana 
richiedono l’intervento di processi e sistemi di memoria diversi che ci 
consentono senz’altro di rivivere e rielaborare il passato ma che si fondano 
anche sul ricordo temporaneamente presente alla coscienza, quello che 
qualcuno ha definito «presente consapevolezza». Oggi, quando si parla di 
ricordo temporaneo o di memoria a breve termine si fa riferimento ad un 
sistema chiamato memoria di  lavoro che mantiene ed elabora le informazioni 
durante l’esecuzione di compiti cognitivi. Per fare un’addizione o comprendere 
una frase dobbiamo mantenere temporaneamente attiva l’informazione 
elaborata di recente (la somma parziale o la parte della frase appena udita). La 
memoria di lavoro rappresenta il nostro presente. Essa inoltre ci aiuta a 
trasformare il passato in presente (riportando i ricordi ad uno stato attivo) e ad 
integrare il vecchio con il nuovo. Questa struttura di memoria ha però una 
capacità limitata e può mantenere l’informazione solo per un breve periodo di 
tempo. Il modello standard sviluppato alla fine degli anni sessanta si basava 
sulla metafora della mente come computer e ipotizzava l’esistenza di tre 
«magazzini» di memoria: la memoria sensoriale o registri sensoriali, la memoria 
a breve termine e la memoria a lungo termine La qualità del ricordo, secondo 
questo modello, dipenderebbe dal tempo che l’informazione trascorre nel 
magazzino a breve termine: più lunga è l’elaborazione a breve termine più è 
probabile che il ricordo passi nel magazzino a lungo termine e diventi 
permanente. Oggi sappiamo che un’interpretazione «letterale» della distinzione 
in memoria sensoriale, MBT e MLT non è del tutto corretta, in quanto cattura 
soltanto la dimensione della durata temporale del ricordo, senza tener conto di 
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altre importanti dimensioni come ad esempio il sistema coinvolto nel ricordo, 
il tipo di meccanismo sottostante e la natura della rappresentazione. Basti 
pensare, ad esempio, alla sottile distinzione tra tipi di compito e sistemi di 
memoria. Se si presenta ad una persona una lista di parole e le si chiede di 
rievocare le parole immediatamente nell’ordine che preferisce, si sta 
somministrando un classico compito di memoria a breve termine. Tuttavia, dal 
punto di vista del tipo di sistema di memoria coinvolto nel compito, è evidente 
che la persona si basa non solo su una forma di memoria temporanea, ma 
anche su ciò che ha appreso in passato ed è conservato da qualche parte nel 
cervello in virtù dell’attività di un sistema di memoria permanente o a lungo 
termine. 
 
La MLT può essere procedurale (implicita) o dichiarativa (esplicita). Gli 
studiosi di memoria parlano in questi casi di memoria procedurale, cioè di una 
memoria legata alla reale attuazione del compito e accessibile e valutabile solo 
attraverso l’esecuzione di un’azione. Si tratta di un insieme di abilità 
difficilmente traducibili in proposizioni. Per questo motivo, la memoria 
procedurale viene distinta da quella dichiarativa che si riferisce, invece, alla 
conoscenza di fatti che possono essere acquisiti in un unico tentativo e che 
sono direttamente accessibili alla coscienza, come, ad esempio, la conoscenza 
della definizione di una nuova parola in una lingua straniera o delle esatte 
circostanze in cui abbiamo conosciuto una persona. Per facilitare la 
comprensione di questa distinzione, i ricercatori spesso ricorrono alla 
distinzione proposta dal filosofo inglese Gilbert Ryle (1900-1976) tra il «sapere 
cosa» (knowing that) e il «sapere come»(knowing how). 
È importante sottolineare che la memoria procedurale non è soltanto un 
ricordo di abilità motorie, poiché altre forme di ricordo, non correlate alle 
abilità motorie, vengono spesso fatte rientrare nella categoria della memoria 
procedurale. Ad esempio, la risoluzione di problemi spesso richiede 
l’intervento di una forma di memoria che permette di recuperare «modi di 
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procedere» e «sequenze di azioni» dei quali la persona non è consapevole. In 
altri termini, laddove vi è una qualche manifestazione di «apprendimento 
senza ricordo» di come si fa una cosa si parla di memoria procedurale. 
La memoria dichiarativa comprende, a sua volta, due tipi diversi di memoria: la 
memoria episodica e la memoria semantica. 
La memoria episodica permette a un individuo di ricordare gli eventi vissuti 
personalmente come tali, ciò rende possibile che una certa persona sia 
cosciente di un’esperienza occorsa in precedenza.  
La memoria semantica è quella delle conoscenze astratte, cioè di quelle 
rappresentazioni più generali che abbiamo derivato da informazioni più 
concrete. La memoria semantica trascende le condizioni in cui la traccia è stata 
formata ed è sganciata dal contesto dell’originale episodio d’apprendimento. Si 
riferisce alla conoscenza concettuale generale che una persona ha del mondo. 
Essa include la conoscenza del significato delle parole, degli oggetti e di altri 
stimoli percepiti attraverso i sensi, ma anche l’insieme dei fatti accaduti nel 
mondo e le informazioni associate.  
 
La distinzione tra un sistema di memoria dichiarativa e uno di memoria 
procedurale trova oggi conferma nei risultati che provengono dalle 
neuroscienze. Memoria dichiarativa e memoria non dichiarativa o procedurale 
sembrano dipendere infatti da sistemi neuronali anatomicamente distinti: 
strutture medio-temporali e diencefaliche la prima, gangli della base e 
cervelletto la seconda. Un’ampia letteratura neuropsicologica ha documentato 
la distinzione tra memoria dichiarativa e memoria non-dichiarativa. Lesioni 
alle regioni medio-temporali e diencefaliche portano all’amnesia, un deficit 
selettivo della memoria dichiarativa che lascia intatti la memoria di lavoro, le 
abilità motorie e percettive, l’apprendimento non associativo, l’apprendimento 
categoriale e il condizionamento. I pazienti amnesico non possono apprendere 
nuove informazioni, ma sono capaci di apprendere nuove procedure. Lesioni 
unilaterali a sinistra o a destra producono deficit specifici, rispettivamente 
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della memoria dichiarativa verbale e non verbale. Lesioni bilaterali producono 
amnesia globale che si estende ad entrambi i tipi di informazioni, verbali e non 
verbali. Inoltre, l’amnesia globale disturba l’acquisizione di informazioni sia 
episodiche che semantiche. 
 
La distinzione tra memoria visiva e memoria uditiva si applica sia al sistema di 
memoria a breve termine che a quello di memoria a lungo termine. 
Tradizionalmente, come abbiamo già visto, si distinguono anche sistemi di 
memoria visiva e uditiva a brevissimo termine denominati rispettivamente 
memoria iconica e memoria ecoica. Tuttavia, data la natura periferica 
(sensoriale) di questi magazzini e la durata (brevissima) della traccia, molti non 
li considerano veri e propri sistemi di memoria, quanto piuttosto sistemi di 
registrazione finalizzati ad una elaborazione primaria che «nutrono» i sistemi 
di memoria più duraturi. 
Le prove più convincenti a favore dell’esistenza di un sistema di memoria a 
breve termine visiva sono quelle prodotte dagli studi di Posner e collaboratori 
(Poster et al., 1982; 1988). In uno di questi studi, i partecipanti vedevano 
coppie di lettere e dovevano decidere se le due lettere avevano lo stesso nome. 
I risultati dimostrarono che il tempo di risposta era significativamente minore 
se le lettere avevano lo stesso nome ed erano anche visivamente identiche (ad 
esempio, AA) rispetto a quando avevano lo stesso nome ma non erano 
visivamente identiche (ad esempio, Aa). Inoltre, se si presentavano le lettere 
una per volta e si variava l’intervallo di tempo tra la presentazione della prima 
lettera e quella della seconda, il vantaggio in termini di tempo impiegato per la 
risposta scompariva dopo un intervallo di 2 secondi. Posner e collaboratori 
interpretarono questo risultato come una prova dell’esistenza di un magazzino 
visivo a breve termine in cui la traccia dura circa 2 secondi. Ognuno individuo 
sa di poter ricordare con una certa precisione l’apparenza visiva di oggetti, 
eventi o persone anche dopo lunghissimi periodi di tempo. La vita di tutti i 
giorni sembra darci continua conferma di questa nostra capacità: riconosciamo 
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un amico che non incontravamo da lungo tempo, rievochiamo il titolo di un 
film a partire da un’unica, brevissima scena, riconosciamo la nostra macchina 
in un parcheggio, nonostante ve ne siano altre della stessa marca. Gli studi sul 
riconoscimento visivo condotti in condizioni controllate mostrano livelli di 
riconoscimento altissimi (fino al 98%) anche parecchio tempo dopo la 
presentazione degli stimoli. Ad esempio, Shepard fece vedere ai soggetti 680 
figure. La loro prestazione in un successivo test di riconoscimento a scelta 
forzata su due alternative fu superiore al 98%. Esiste inoltre un fenomeno, 
noto come ipermnesia, che consiste nel fatto che le figure sono spesso ricordate 
meglio col passar del tempo, mentre le parole tendono ad essere dimenticate. 
Secondo un certo numero di studiosi, gli esperimenti sul riconoscimento di 
figure suggeriscono che la memoria di figure è praticamente perfetta e che il 
riconoscimento si basa su qualche tipo di rappresentazione in memoria che 
viene mantenuta senza bisogno di ricorrere ad etichette verbali e senza 
ripetizione. Non tutti, però, sono d’accordo con questa interpretazione. 
Innanzitutto, bisogna ricordare che un compito di riconoscimento – al 
contrario di uno di rievocazione – non comporta il problema di dover decidere 
«dove» andare a cercare il bersaglio nella memoria. Lo stimolo al test funge 
sempre da suggerimento (cue) che dirige la ricerca verso il giusto contesto, 
aumentando così la probabilità di una buona prestazione. Secondariamente, un 
compito di riconoscimento comporta sempre una ripresentazione dello stimolo 
o di una sua parte, il che rende difficile stabilire quanto dell’input originario 
era presente nella memoria visiva. Infine, ci sono esempi della vita quotidiana 
che contrastano fortemente con questa visione idilliaca della memoria visiva. 
Ad esempio, si sa che la testimonianza oculare è spesso inaffidabile. Buona 
parte del riconoscimento della scena alla quale si è assistito è frutto di processi 
di ricostruzione. Elisabeth Loftus ha indagato estesamente questo problema ed 
ha concluso che la ricodifica verbale cui spesso è soggetto il ricordo visivo e la 
riorganizzazione dell’informazione visiva con l’aggiunta di nuovi elementi 
alterano il ricordo originario. 
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Anche per la modalità uditiva, la memoria viene tradizionalmente divisa in 
memoria uditiva a breve e memoria uditiva a lungo termine (se si eccettua la 
memoria ecoica, a brevissimo termine). Sembrano esserci delle prove che la 
memoria uditiva a breve  termine mantenga la traccia per un periodo variabile 
dai 2 ai 20 secondi, a meno che non si verifichi interferenza da parte di stimoli 
presentati nella stessa modalità. Se, ad esempio, avete appena udito un numero 
telefonico e qualcuno immediatamente dopo vi chiede «Che ore sono?», è 
probabile che dimentichiate parte della sequenza di numeri, specialmente gli 
ultimi elementi della sequenza. Questo effetto è conosciuto come effetto del 
suffisso. 
Rispetto alla memoria uditiva a breve termine, la memoria uditiva a lungo 
termine si basa più su un tipo di elaborazione semantica che coinvolge il 
linguaggio, e per questa ragione ci si riferisce spesso a questo tipo di memoria 
come alla MLT verbale. Tuttavia, essa è capace di immagazzinare anche 
caratteristiche sensoriali come le voci o i toni. Anche nel caso della MLT 
uditiva, il riconoscimento arriva a livelli altissimi (95% per le voci e 90% per i 
suoni).  
 
 
2.2 CORRELATI NEURONALI DELLA MEMORIA VERBALE , 
VISIVA E VISUO-SPAZIALE 
Le attuali conoscenze sui correlati neuronali della memoria verbale 
provengono da diverse fonti: a) le tradizionali correlazioni anatomo-cliniche 
nei pazienti cerebrolesi che hanno un deficit selettivo di questo sistema 
(Kopelman, 2002; Exner et al., 2001; De Renzi e Nichelli et al., 1975); b) la 
misura dell’entità cerebrale con la tomografia a emissione di positroni (PET, 
Positron Emission Tomography) (Paulesu et al., 1996; Cabeza et al., 1997; 
Flitman et al., 1997) e la risonanza magnetica funzionale (fMRI, Functional 
Magnetic Resonance Imaging) (Gruber and Von Cramon, 2003); c) studi di 
stimolazione magnetica transuranica ripetitiva (rTMS, Repetive Transcranical 
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Magnetic Stimulation) (Pobric et al., 2009) in cui si osserva una modificazione 
delle prestazioni in compiti di memoria verbale o visiva durante la 
stimolazione di aree corticali ben definite di soggetti sani. 
Le lesioni nei pazienti con deficit selettiva della MBT uditivo-verbale interessa 
prevalentemente il lobulo parietale inferiore di sinistra. 
 
 
Fig. 2.1 Suddivisione lobare e cervelletto 
 
Anche se l’eziologia e le dimensioni della lesione differiscono, si identifica 
un’area comune prevalente a livello del giro sovramarginale (BA 40) e del giro 
angolare (BA 39) di sinistra. Altri pazienti presentano lesioni più anteriori, a 
livello della parte posteriore della terza circonvoluzione frontale (BA 44, Area 
di Broca), oppure lesioni temporali posterosuperiori. Come osservato, le lesioni 
sono in genere ampie e interessano altre strutture, frontali e temporali, per cui 
le conclusioni basate sullo studio dei pazienti non sono definitive ma in 
continua evoluzione. Gli studi di neuroimaggine convergono comunque 
nell’individuare due regioni distinte nell’emisfero di sinistra: l’area di 
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Brodmann (BA40, giro sovramarginale) e la regione premotoria comprendente 
due aree, BA 44 e BA 6. più precisamente BA 40 sarebbe il correlato neuronale 
del magazzino fonologico a breve termine, dove cioè il materiale vernale viene 
immagazzinato, direttamente quando si è presentato per via uditiva, 
indirettamente dopo la ricodifica fonologica (cioè la trasformazione da una 
forma grafica a una uditiva) quando la presentazione è visiva. BA 44 e BA6 
sarebbero invece il correlato neuronale del processo di ripasso. Tuttavia 
un’analisi dettagliata degli studi PET e fMRI non mostra dati attualmente 
consistenti . In molti studi (Paulesu et al., 1996; Cabeza et al., 1997; Flitman et 
al., 1997; Gruber and Von Cramon, 2003)  il sito massimo di attivazione è in 
realtà localizzato superiormente a quello identificato nei pazienti e corrisponde 
alla regione coinvolta nell’attivazione visiva. L’area corrispondente a quella 
suggerita nei pazienti si attiva con un compito specifico verbale, ma non 
necessariamente in tutti i compiti di MBT. In questi studi il paradigma consiste 
nel verificare se una lettera “prova” è presente in una sequenza di lettere 
presentata immediatamente prima su uno schermo.  
 
 
Fig 2.2 Aree di Broadmann (BA) 
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La TMS, che è una tecnica di interferenza (interferisce con l’attività della 
regione corticale sottostante la sonda), ha il vantaggio di poter essere utilizzata 
durante l’esecuzione di un determinato compito, ma anche che quell’area è 
effettivamente essenziale per l’esecuzione del compito stesso. Con la TMS è 
stato confermato il ruolo di BA 40 e di BA 44 nella memoria verbale: in questo 
caso si è utilizzato un paradigma in cui compariva su uno schermo una 
sequenza di cifre, di lunghezza stabilita precedentemente in base allo span di 
ciascun soggetto, seguita dalla comparsa di due cifre e il compito era decidere 
se le due cifre erano effettivamente presenti e in quell’ordine nella sequenza 
precedente (Pobric et al., 2009).  
I dati però necessita di ulteriori conferme poiché i dati attuali di letteratura 
sono ancora troppo pochi e non certi. 
 
Per quanto riguarda invece la memoria visiva e visuo-spaziale, i dati sono 
meno chiari e vi è scarso accordo su quale sia il substrato neuronale (Papagno 
et al., 2009) . Innanzi tutto le componenti non verbali della memoria non sono 
omogenee, ma possono essere distinte in componenti visive e visuo-spaziali. 
Questo è confermato anche da studi evolutivi in cui si osserva un deferente 
percorso nello sviluppo di queste componenti nei bambini. Una prima ipotesi è 
che le regioni posteriori, cioè temporo-parieto-occipitali dell’emisfero destro, 
possano essere implicate nella memoria a breve termine spaziale. Tuttavia 
negli studi di neuroimmagine non vi è presente una laterizzazione così netta, 
come succede con il materiale verbale: in particolare un compito di MBT 
puramente spaniel attiverebbe regioni emisferiche destre, occipitale e frontale 
inferiore; mentre un compito di MBT visiva di oggetti attiverebbe 
specificatamente un’area inferotemporale sinistra. Inoltre, come per la 
memoria verbale, nella memoria visuo-spaziale si possono distinguere due 
componenti, una di immagazzinamento passivo analoga al magazzino 
fonologico, e l’altra di ripasso attivo. La corteccia parietale posteriore (PPC, 
Posterior Parietal Cortex) avrebbe un ruolo nello sviluppo delle 
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rappresentazioni spaziali a breve termine e in particolare la PPC destra sarebbe 
specificatamente coinvolta nei compiti di memoria spaziale, probabilmente 
agendo come un buffer spaziale. Il ruolo della PPC è stato confermato da studi 
di neuroimmagine su soggett senza deficit neurologici, in cui si osserva 
un’attivazione bilaterale della PPC durante sessioni di apprendimento di un 
percorso. Il mantenimento attivo dell’informazione spaziale invece 
dipenderebbe da strutture situate più anteriormente.  
 
 
2.3 MEMORIA VISIVA E MCI 
Molti studi hanno riportato decadimento usando condizioni di rievocazione 
libera e rievocazione guidata con materiale visivo in soggetti con MCI. 
(Petersen et al., 1999; Ivanoiu et al., 2005)  
In uno di questi studi, il decadimento era riportato con un compito di 
rievocazione guidata che presentava un numero elevato di items in modo tale 
da  incrementare la sensibilità del compito ((Ivanoiu et al., 2005; Adam et al., 
2007). 
Il test consisteva nell’imparare 48 parole, presentate visivamente, in condizioni 
tali da indirizzare la codifica verso le proprietà categoriali degli items (esempio: 
per codificare la parola presentata visivamente “palma”, l’esaminatore 
dovrebbe chiedere “mostrami l’albero”) 
Questo era seguito da un riconoscimento guidato categoriale (per esempio 
l’esaminatore chiedeva di rievocare la parola che era un albero). Il test mostrò 
una buona validità per discriminare gli anziani sani dalle persone con MCI 
(Adam et at., 2007). Uno di questi studi confrontò i risultati  del test di 
rievocazione guidata con la rievocazione libera e con la memoria di 
riconoscimento visivo (Ivanoiu et al., 2005). Il test di rievocazione guidata era 
sensibile e specifico per AD e MCI  poiché ritardava le task di richiamo libero, 
ma la rievocazione guidata era migliore per classificare i pazienti in base alla 
loro diagnosi.  
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Il deficit di rievocazione guidata potrebbe essere generato da maggiori 
difficoltà negli MCI rispetto agli anziani sani. Quindi, test che promuovono la 
codifica profonda o che danno degli aiuti alla rievocazione possono essere 
particolarmente utili nella prospettiva della diagnosi precoce di AD.  Risultati 
simili sono stati trovati nello studio di Hudon et al., (2006)  dove si è utilizzato 
il compito di riconoscimento guidato della Memoria Battery (Belleville et al., 
2002). Due condizioni di un riconoscimento libero erano confrontate in questo 
compito: una che promuoveva la codifica categoriale chiedendo ai pazienti di 
indicare e memorizzare oggetti che apartengono a particolari categorie 
semantiche e uno dove non è c’è nessun orientamento durante la codifica. 
Persone con MCI erano confrontabili con gli anziani sani quando venivano 
testati nelle condizioni non orientative. Al contrario, risultavano 
marcatamente in difficoltà nelle condizioni che gli orientavano verso le 
proprietà semantiche delle parole. Questo era dovuto al fatto che 
l’orientamento categoriale aumentava la performance, probabilmente 
promuovendo un miglio codifica nei controlli sani piuttosto che nelle persone 
con MCI. Questi risultati suggeriscono che gli MCI hanno un deficit marcato 
nella codifica materiale anche quando vengono aiutati con forti guide a 
supporto. 
A supporto della tesi del deficit di codifica ci sono anche gli studi che riportano 
una capacità di riconoscimento danneggiata.  
Dudas et al.,(2005) riportarono che il livello di riconoscimento delle facce di 
persone con MCI era basso come quello di persone con AD. Una volta che il 
punteggio era stato corretto con il bias di risposta dei partecipanti, persone con 
MCI mostrarono un riconoscimento migliore delle facce rispetto le persone 
con AD, ma i loro punteggi erano ancora più bassi rispetto a quelli dei 
controlli. Per quanto riguarda il riconoscimento di materiale verbale, alcuni 
studi hanno riportato performance nella norma (Hudon et al., 2006), mentre 
altri hanno riportato la presenza di deficit (Perri et al., 2005). Bennet et al., 
(2006) hanno confrontato persone MCI con anziani sani usando il 
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riconoscimento verbale libero, il riconoscimento verbale si/NO, e la scelta 
forzata tra tre alternative. Persone con MCI mostrarono deficit in tutti i 
compiti, ma il riconoscimento dicendo si/no era buono per predire il gruppo 
nel quale il partecipante apparteneva. 
I deficit osservati suggeriscono che le persone MCI hanno una difficoltà nel 
codificare in modo efficiente le informazioni durante la fase di apprendimento, 
un pattern che è anche caratteristico per gli AD (Lekeu and Van Der Linden, 
2005).  
 
2.4 MEMORIA VERBALE E MCI 
Alcuni studi hanno valutato i processi che avvengono durante i processi di 
codifica. Recentemente, Hudon et al., (2006) hanno valutato MCI per capire se 
codificavano le proprietà generiche o schematiche dell’informazione e allo 
stesso modo ha valutato anche anziani sani. Questo è stato ottenuto con un 
compito di memoria di testi che distingue il riconoscimento delle idee più 
importanti dalle idee secondarie di un testo (Memo-text; Cadilhac et al., 1997). 
Le tasks usate qui erano costruite sulla base di un modello teorico di 
processamento della frase (Kintsch and Van Dijk, 1978) e non è stato 
sovraccaricato da informazioni troppo dettagliate; al contrario c’è stato un 
bilanciamento tra oggetti dettagliati e generali. I risultati hanno indicato che 
sia gli anziani sani che gli MCI richiamavano più oggetti relativi alle idee 
principali (sostanza) rispetto ai dettagli. Gli MCI risultavano deficitari per 
entrambi i compiti e allo stesso livello. Quindi, anche se la memoria per la 
sostanza del testo non era preservata negli MCI, comunque questi pazienti 
erano sensibili alla struttura gerarchica del testo dato che riportavano più 
informazioni generali rispetto a quelle secondarie, come è tipicamente 
riscontrato in persone sane.  Persone con MCI differivano quantitativamente 
da persone con AD su questi compiti ma non differivano in modo qualitativo. 
Pazienti con AD risultavano molto più deficitari rispetto alle persone con MCI 
e questo era vero per tutti i tipi di items. Inoltre, come i controlli sani e gli 
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MCI, anche i pazienti con AD ricordavano di più la sostanza del testo che i 
dettagli della storia. Entrambe le persone con AD e MCI appaiono capaci di 
processare le dimensioni semantiche e schematiche del materiale ma non sono 
capaci di usare queste informazioni per supportare la loro memoria episodica. 
Questo è coerente con le conclusioni ottenente da Belleville et al., e cioè che le 
persone con Ad e MCI non riescono a fare uso dell’orientamento semantico 
per migliorare la loro rievocazione. In modo simile, Perri et al., (2005) ha 
riportato un ridotto raggruppamento semantico quando ai pazienti veniva 
chiesto di rievocare una lista di parole correlate categoricamente tra loro, 
supportando i risultati che le persone con MCI non sono capaci di usare la 
conoscenza semantica per supportare la codifica e/o la rievocazione.  
 
 
2.5 MEMORIA VISUO-SPAZIALE e MCI 
Poco si conosce della modalità visuospaziale nel processo mnemonico di 
pazienti alle prime fasi di AD e non si ha nessun dato  su questa modalità negli 
MCI. Il processo visuospaziale è deficitario nei malati di AD (Meguro et al., 
2001; Rizzo et al., 2000) e influenza le attività dei pazienti nella vita 
quotidiana.  
Fuijmai et al. (2000), ha mostrato che il disturbo visuospaziale è correlato al 
meatabolismo parietale bilaterale e che il disturbo visuo-percettivo è correlato 
invece al metabolismo temporo-parietale destro in pazienti con AD lieve. 
Il modello di memoria a breve termine proposto da Baddeley (Baddeley 
&Hitch, 1974; Baddeley, 1986) comprende due sottosistemi per processare le 
informazioni (verbale e visuo-spaziale) e un sistema esecutivo centrale 
considerato come un processore ad alto livello ma con capacità limitata. 
Questo processo è deficitario in pazienti con AD (Baddeley et al., 1991; 
Baddeley et al., 2001). L’ippocampo gioca un ruolo fondamentale nella 
memoria spaziale (McNaughton et al., 1996) e nel riconoscimento della 
distribuzione degli oggetti. Siccome si conoscono i danni precoci 
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dell’ippocampo durante l’evoluzione dell’AD, probabilmente anche la memoria 
del riconoscimento potrebbe essere danneggiata in questi pazienti.  
Tutti questi dati hanno fatto ipotizzare che i pazienti con AD dovrebbero 
essere deficitari sia nella memoria visiva che in quella visuo-spaziale. A questo 
proposito uno studio del 2007 di Alescio-Lautier et al., ha cercato di 
determinare quale modalità , se quella visiva o visuo-spaziale, è più implicata 
nel deficit di riconoscimento in pazienti con MCI e AD.  
I risultati hanno mostrato che i deficit visuo-spaziali a breve termine sembrano 
precedenti a quelli a breve termine ma visivi. In aggiunta ai deficit mnemonici, 
i risulti hanno mostrato carenze attenzionali sia in MCI che in AD. I deficit 
delle performance della modalità visiva sembravano di un’origine attentiva , 
mentre quelle nella modalità visuo-spaziale sembravano di origine 
mnemonica.  
 
 
2.6 CONCLUSIONI 
Un ultimo aspetto che potrebbe essere analizzato è l’effetto del tipo di 
materiale sulla capacità di memoria degli MCI. Tipicamente, i pazienti AD 
mostrano deficit che coinvolgono un ampio range di materiale. Quindi, la 
memoria per il materiale verbale e non verbale è deficitaria negli AD. 
Comunque, è stato affrontato anche l’effetto pervasivo dei deficit di memoria 
negli MCI. In realtà, alcuni autori, hanno proposto che la memoria non verbale 
potrebbe essere più vulnerabile  nelle persone con MCI. Queste conclusioni 
sono coerenti con questo punto di vista. Il riconoscimento era trovato con 
materiale non verbale tipo facce o oggetti , mentre il pattern è più incoerente 
con il materiale verbale. In un follow-up longitudinale di persone con MCI, 
Ivanoiu et al., (2005)  osservò che queste persone che successivamente 
sarebbero convertite ad AD, mostravano problemi sia nella memoria episodica 
verbale e visiva 5 anni prima della progressione a demenza, mentre quelli che 
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non sarebbero convertiti ad AD mostravano deficit solo nel dominio della 
memoria verbale.  
I risultati di un più grande e frequente deficit del riconoscimento visivo 
potrebbe essere dovuto al fatto che il riconoscimento verbale è testato nella 
maggior parte dei casi con del materiale ben conosciuto che può essere 
supportato dalla codifica semantica, mentre questo non avviene per la maggior 
parte dei test non verbali. Quindi nel caso di un leggere deficit di 
riconoscimento, il supporto semantico potrebbe aumentare la performance con 
il materiale verbale ma non con quello non verbale. Può essere anche relativo 
al fatto che la codifica di materiale non verbale è più dipendente dalla 
iniziazione di strategie attenzionali e di controllo. La presenza di un deficit 
esecutivo o di controllo in alcuni o nella maggior parte dei pazienti potrebbe 
quindi contribuire ad aumentare il deficit di riconoscimento quando questo 
viene testato con materiale visivo. Quest’ultima ipotesi è coerente con la 
presenza di un deficit parziale delle componenti attentava della working 
memory in persone con MCI. La Working Memory è un sistema di controllo 
attentivo coinvolto nella manipolazione e nel mantenimento delle 
informazioni durante l’esecuzione di differenti compiti cognitivi, come la 
comprensione, l’apprendimento e il ragionamento” (Baddeley, 1986). 
La Working Memory è per lo più tra le funzioni cognitive più danneggiate in 
modo grave negli AD, anche durante le prime fasi della malattia (Belleville et 
al., 1996; 2003). Persone con AD possiedono una ridotta capacità di span 
quando usano le parole e le sequenze visuospaziali (Belleville e Belanger, 
2006). Risultano essere anche marcatamente deficitarie in compiti più 
complessi di Wm che coinvolgono una simultanea ritenzione e processamento 
((Baddeley et al., 1986, 2001; Morris, 1986; Belleville et al., 1996, 2003). 
Considerando che la Working Memory è sensibile durante le prime fasi di AD, 
è sorprendente che la sua valutazione diretta in individui con MCI è stata volta 
solo in pochissimi studi. 
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CAPITOLO 3 
 
3.1 LA RIABILITAZIONE COGNITIVA NEGLI AD 
Le difficoltà mnemoniche sono una caratteristica che definisce la malattia di 
Alzheimer e sono tipicamente uno dei maggiori problemi che riscontrano i 
malati durante le prime fasi della malattia (Brandt and Rich, 1995). Molti studi 
mostrano che, nonostante la gravità delle difficoltà mnemoniche, molti aspetti 
della memoria rimangono relativamente intatti durante le prime fasi dell’AD 
(Brandt and Rich,1995; Morris, 1996). 
Le persone ai primi stadi di malattia mostrano dei significativi deficit per 
quanto riguarda la memoria episodica, mentre la memoria semantica e 
procedurale rimangono intatte o vengono solo scarsamente intaccate (Squire & 
Knowlton,1995) e hanno particolari difficoltà nell’immagazzinare nuove 
informazioni e nuovi ricordi (Christensen et al., 1998). Per i pazienti, le 
difficoltà mnemoniche possono avere un maggior impatto sulla sicurezza in se 
stessi e possono portare all’abbandono di alcune attività, ansia e depressione 
(Ballard et al., 1996; Ballard et al., 1996), che di conseguenza possono far 
sembrare le difficoltà di memoria ancora più grandi. In questo contesto, 
interventi finalizzati a superare le difficoltà mnemoniche potrebbero essere in 
grado di ridurre i problemi secondari e aumentare la sensazione di benessere 
sia per i malati che per i caregivers.  
L’interesse nelle possibilità offerte dagli interventi cognitivi ha continuato ad 
aumentare negli ultimi anni in risposta al trend della diagnosi precoce della 
demenza. I progressi nelle operazioni mnemoniche e nelle relative funzioni 
esecutive hanno incoraggiato lo sviluppo di specifici approcci di training 
cognitivo progettati per aiutare a mantenere o potenziare la funzionalità per 
pazienti nei primi stadi di AD. 
Di recente, si comincino a definire i parametri importanti per un approccio di 
riabilitazione cognitiva per persone nelle prime fasi della malattia. 
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La letteratura in questo campo è particolarmente confusa dal momento che i 
termini Stimolazione, Training e Riabilitazione sono talvolta usati in modo 
intercambiabile. Questo però nasconde le differenze e le peculiarità di ogni 
metodo. 
 
 
3.1.1 STIMOLAZIONE COGNITIVA 
Approcci generali di stimolazione cognitiva e orientamento della realtà 
raggruppano tutta una serie di attività e discussioni di gruppo mirate a 
potenziare in modo generale le funzionalità cognitive e sociali. I potenziali 
benefici di questo tipo di approccio si sono dimostrati utili nel migliorare 
l’attività cognitiva e comportamentale (Spector et al., 1998; Spector and Orrell, 
2000; Spector et al., 2003). Nonostante alcuni lavori indichino che gli 
interventi di stimolazione cognitiva globale in gruppo possono avere effetti 
positivi nelle capacità cognitive per malati di AD nelle prime fasi (Breuil et al., 
2004), questo metodo è stato usato anche inizialmente per persone con un 
grado moderato di demenza. I miglioramenti nell’attività cognitiva e nella 
qualità della vita, identificati da Spector et al., (2004) nel più grande trial 
randomizzato (RCT), sono stati dimostrati da pazienti con demenza di grado 
moderato, sebbene una parte di questi avesse le funzioni cognitive 
parzialmente compromesse. La ragione dell’uso di un metodo di stimolazione 
cognitiva globale per pazienti nelle prime fasi di AD si basa sul fatto che le 
funzioni cognitive quali la memoria non sono usate in modo indipendente 
dalle altre. Bensì, la loro operazione richiede una sofisticata integrazione con 
altre funzioni quali l’attenzione, il linguaggio, il risolvere problemi…..Per 
questo motivo l’efficacia di interventi di stimolazione cognitiva può essere 
esplorata solo in relazione a tutto il resto del “pacchetto” e non è possibile 
individuare quali siano gli elementi specifici che siano realmente attivi (Bird, 
2000). Probabilmente, ancora più importante, rimane da capire se i benefici 
derivino per la maggior parte o solo parzialmente dalle relazioni e interazioni 
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sociali che sono parte integrante dell’intervento che dalle singole attività di se 
per sé. 
Una valutazione dell’impatto di specifici elementi focalizzati nell’attività 
cognitiva è possibile in relazione al training cognitivo.  
 
 
3.1.2 TRAINING COGNITIVO 
Il training cognitivo coinvolge la pratica guidata su una serie di attività 
standard, progettate in modo da riflettere particolari funzioni cognitive come 
la memoria, l’attenzione, il linguaggio o le funzioni cognitive. Il training 
cognitivo può essere offerto mediante sessioni individuali (Davids et al., 2001; 
De Vreese et al., 1998; Farina et al., 2002; Koltai et al., 2001) di gruppo 
(Bernhardt et al., 2002, Ermini-Fuenfschilling et al., 1995; Kesslak et al., 1997; 
Koltai et al., 2001; Moore et al., 2001) o facilitate da familiari con l’aiuto di un 
terapista (Quayhagen et al., 1995; 2000). Le attività possono essere svolte a 
mano (carta e matita) (David set al., 2001; De Vreese et al, 1998) o in maniera 
computerizzata (Heiss et al., 1994; HOffman et al., 1996; Schreiber et al., 1999) 
o possono comprendere esercizi simili alle attività della vita quotidiana (Farina 
et al., 2002; Zanetti et al., 1994, 1997, 2001). Solitamente è disponibile un 
range di livelli delle difficoltà all’interno di un set standardizzato di attività, 
per permettere la scelta di difficoltà più appropriato per ogni individuo. In 
accordo con l’ipotesi  che il training cognitivo può potenziare gli effetti  di una 
terapia farmacologica anti-demenza (Newhouse et al., 1997), alcuni studi 
hanno valutato l’efficacia del training cognitivo in combinazione con gli 
inibitori colinesterasici (De Vreese et al., 1998) o altri farmaci (Heiss et al., 
1994). Inoltre il training mnemonico per persone con demenza è stato incluso 
in una serie di interventi di supporto per i caregivers (Brodaty & Gresham, 
1998; Brodaty et al., 1997).  
I metodi di training cognitivo sembrano basarsi sull’assunto fondamentale che 
una pratica regolare ha la capacità di migliorare o almeno di mantenere le 
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funzionalità all’interno di un dato dominio e che qualsiasi effetto sulla pratica 
potrà essere generalizzato al di là del contesto immediato del training. In linea 
con questi dati i risultati sono valutati comunemente mediante la performance 
nei test cognitivi o neuropsicologica, con un’attesa di miglioramento o al 
massimo di mantenimento nel gruppo trattato. Questi approcci sembrano 
focalizzarsi primariamente nella riduzione di gravi perdite di funzionalità o 
nell’arrestare la loro progressione, che è comunque un obiettivo molto 
importante. Alcuni studi considerano anche gli effetti sull’umore e il 
comportamento della persona con AD e l’impatto con i familiari che se ne 
occupano. Ci sono scarsi dati di follow-up per capire quale sia il mantenimento 
dei risultati ottenuti. 
Nel sistema di meta-analisi della Cochrane Review, tutti gli studi (RCTs) 
hanno fallito nel dimostrare qualsiasi differenza significativa nella misurazione 
degli effetti tra il gruppo di training e il gruppo di controllo (Clare et al., 2003). 
Questi risultati non significativi devono però essere interpretati nel contesto 
delle limitazioni metodologiche. Sebbene il risultato chiave è stato il fatto che 
non vi siano stati risultati statisticamente significativi, in alcuni studi sono 
risultati evidenti dei modesti benefici in qualche dominio cognitivo. L’uso dei 
test neuropsicologici come misura di efficacia indica che solitamente quello 
che viene misurato è l’effetto generale del training, piuttosto che specifici 
effetti in determinate tasks. Questo significa però che effetti significativi nella 
vita quotidiana non sono misurati. Per esempio, David et al., (2001) hanno 
rilevato miglioramenti su specifici domini  durante il training, ma questo non è 
stato rilevato dalle misure selezionate. 
L’uso dei test neuropsicologici standardizzati come misura degli effetti in 
sessioni di test ripetuti a intervalli relativamente brevi, non considera la 
possibilità che i risultati siano contaminati dagli effetti generali della pratica, 
oscurando così possibili effetti dei trattamenti specifici. Inoltre, in alcuni studi 
(Quayhagen et al., 2000) il training cognitivo potrebbe essere stato comparato 
con altri trattamenti attivi piuttosto che con un placebo, mascherando in tal 
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modo potenziali effetti benefici. Di rilevanza è anche la questione della 
limitata potenza statistica dovuta ai piccoli numeri, la possibile scelta di un 
intervento sufficiente (frequenza, intensità, durata) e l’impatto della 
eterogeneità dei partecipanti ai trials.  
È da notare che la Cochrane Review non ha riscontrato alcuna evidenza che 
suggerisca che il training cognitivo peggiori lo stato di depressione dei pazienti. 
Effetti negavi del training cognitivo possono essere attribuibili, almeno in 
parte, al modo in cui vengono condotti gli interventi e in modo particolare alla 
insufficiente considerazione delle necessità e delle risposte individuali. Anche 
in assenza di effetti negativi, la natura alquanto standardizzata dei protocolli di 
intervento cognitivo può rendere il training scarsamente motivante per 
pazienti con demenza; alcuni possono essere riluttanti all’idea di partecipare ai 
training perché hanno timore che i loro deficit verranno evidenziati. Modelli 
di trattamento della demenza che mettono al centro la persona, enfatizzano 
l’importanza di soddisfare i bisogni (Kitwood, 1997). Una definizione di 
trattamento “centrato sulla persona” evidenzia 4 elementi chiave: dare valore 
ai pazienti con demenza e alle persone che se ne occupano, trattare le persone 
con individualità, guardare il mondo dalla prospettiva di una persona con 
demenza e fornire un ambiente sociale positivo nel quale le persone con 
demenza possano fare esperienza di un relativo benessere. 
Questo sottolinea il bisogno di un approccio più individualizzato che tenga 
conto del punto di vista del paziente con demenza. 
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3.1.3 RIABILITAZIONE COGNITIVA 
Un approccio biopsicosociale per capire la demenza ha importanti 
implicazioni. Tiene conto del fatto che AD coinvolge cambiamenti e necessità 
a livello biologico, psicologico e sociale. Riconosce che la patologia viene 
vissuta all’interno di un contesto di pratiche e comportamenti sociali e 
culturali, accetta che il punto di vista del paziente con demenza sia di 
importanza centrale e tiene conto della rilevanza nel considerare l’AD nel 
contesto di un modello di disabilità. Il fatto di distinguere deficit neurologici 
da disabilità ed handicap apre significative possibilità di intervento, in un 
modo che è in accordo con i principi di assistenza centrata alla persona. la 
riabilitazione ha lo scopo di aiutare le persone a raggiungere o mantenere un 
livello ottimale di funzionalità fisica, psicologica e sociale. La riabilitazione è 
condotta nel contesto di un cambiamento naturale di discussione lungo il 
tempo, che varia a seconda dell’individuo, la natura dei deficit, e il contesto 
sociale. In una prospettiva come l’AD con un progressivo decadimento 
cognitivo, l’obiettivo della riabilitazione dovrà necessariamente cambiare nel 
tempo, in modo da essere sempre in linea con le necessità (Clare, 2003). Nei 
primi stadi della malattia, la funzionalità cognitiva può essere un valido punto 
su cui centrare gli sforzi della riabilitazione. La riabilitazione cognitiva è un 
approccio individualizzato mirato ad aiutare le persone con deficit, in cui esse 
stesse, i loro famigliari lavorano assieme a dei professionisti in modo da 
identificare obiettivi rilevanti  personalizzati e progettare strategie per 
raggiungerli (Wilson, 2002). Gli sforzi non sono individualizzati nel 
potenziamento della performance in specifici campi cognitivi di per sé, ma nel 
miglioramento delle funzionalità nella vita di tutti i giorni (Wilson, 1997). 
L’approccio di riabilitazione cognitiva sta cominciando sempre di più ad essere 
discusso in relazione alla demenza, sebbene un modello compatibile a quelli 
sviluppati per i danni neurologici non è stato completamente elaborato. Il 
profilo cognitivo osservato in persone con AD nelle prime fasi suggerisce che 
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gli interventi dovrebbero essere indirizzati a sviluppare la riabilitazione a 
partire dai punti di forza che sono rispecchiati dagli aspetti della memoria 
ancora integri e sviluppare metodi di compensazione per i deficit negli aspetti 
della memoria che sono significativamente compromessi, in modo tale da 
potenziare o mantenere la funzionalità quotidiana e il senso di benessere e 
ridurre lo stress per i familiari che si occupano del malato. La riabilitazione 
cognitiva individualizzata ha lo scopo di trattare direttamente quelle difficoltà 
che sono considerate più rilevanti dal paziente con demenza e dalla sua 
famiglia. Gli interventi sono diretti a situazioni quotidiane nel contesto della 
vita reale, dato che non c’è nessuna evidenza che gli interventi indirizzati 
verso uno specifico dominio possano essere generalizzati per gli altri. Quando 
vengono usati test neuropsicologici per misurare i risultati, questo non è fatto 
per lo scopo di dimostrare miglioramenti generalizzati, ma con l’obiettivo di 
documentare l’impatto di qualsiasi scostamento dalla progressione della 
patologia e quindi di aiutare nella valutazione dei cambiamenti 
comportamentali osservati negli specifici domini presi in considerazione 
durante l’intervento. In relazione alle difficoltà mnemoniche, un approccio di 
riabilitazione cognitiva individualizzata ha lo scopo di aiutare i pazienti con 
AD nelle prime fasi e i loro familiari principalmente in due modi: 
1) mantenere la maggior parte delle abilità mnemoniche residue, per 
esempio identificando i modi migliori di mantenere informazioni 
importanti (Anderson et al., 2001; Camp et al., 2000; Clare et al., 2000, 
2002, 2004; Adams, 2001) o estrapolando abilità importanti nella vita 
reale (Josephsson et al., 1993) 
2) trovare metodi per compensare le difficoltà, come l’uso di supporti per 
la memoria o l’adattamento dell’ambiente in modo che le richieste 
mnemoniche siano ridotte (Clare et al., 2000, 2003).  
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Diversi metodi di riabilitazione cognitiva sono stati applicati nel trattamento di 
pazienti con una demenza più avanzata per facilitare il potenziamento di 
abilità di base, comunicazione (McPherson et al., 2001)o la riduzione di 
comportamenti considerati problematici (Bird, 2000; 2001).  
Una review recente (De Vreese et al., 2001) supporta l’efficacia di approcci di 
riabilitazione mnemonica per pazienti con AD nelle prime fasi, enfatizzando 
che gli interventi devono essere di durata adeguata e supportati dal 
coinvolgimento dei caregivers e sottolineando l’importanza della flessibilità 
per supportare i bisogni individuali. 
Questi studi hanno dimostrato che persone con demenza nelle prime fasi 
possono, nei contesti adeguati e con l’appropriato supporto, imparare o ri-
apprendere informazioni importanti e rilevanti per loro stessi, mantenere 
questo apprendimento nel tempo, applicarlo in un contesto quotidiano 
(Anderson et al., 2001; Camp et al., 2000)e possono sviluppare strategie 
compensatorie, e che possono mantenere o potenziare le loro abilità funzionali 
durante le abilità quotidiane (Clare et al., 2004) 
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3.2 STUDI DI RIABILITAZIONE COGNITIVA e MILD 
COGNITIVE IMPAIRMENT  
Sebbene la  revisione della Cochrane (Clare et al., 2005) non fornisce un 
supporto per l'utilizzo di interventi di training cognitivo per le persone con 
MCI,  alcuni studi hanno dimostrato un effetto positivo della riabilitazione 
cognitiva in persone con problemi di memoria.  
Quando si progetta un intervento di training per pazienti Mild Cognitive 
Impairment bisogna prendere in considerazione  degli aspetti diversi rispetto 
ad un training per pazienti con AD. Infatti pazienti con MCI differiscono da 
pazienti con demenza, in termini di insight conservato (Kalbe et al., 2005). In 
uno studio di Kalbe et al (2005) si è dimostrato come i pazienti MCI tendessero 
a sovrastimare i loro deficit cognitivi a differenza dei pazienti AD che li 
sottostimavano rispetto ai loro rispettivi caregiver. Hanno studiato il grado di 
consapevolezza tra due gruppi, 82 AD e 79 MCI, e i loro caregiver, testati con 
un’intervista su 13 domini cognitivi. I risultati ottenuti dimostrano come il 
giudizio sui deficit cognitivi per i pazienti MCI è significativamente differente 
(p<0.05) dal giudizio dei loro caregiver, mentre i pazienti AD hanno meno 
consapevolezza dei loro deficit cognitivi (p<0.001). Quindi l’anosognosia 
potrebbe essere legata  Alzheimer’s Disease di grado medio-lieve (MMSE<24) e 
non al MCI.  
Pazienti con MCI e i loro caregiver affrontano nuovi problemi, devono 
adattarsi ai cambiamenti, e iniziare a gestire i piani per il futuro. Pertanto, gli 
interventi necessari devono mirare a migliorare il funzionamento dei pazienti  
o in un contesto quotidiano e preservare la loro qualità di vita (Wilson, 2002; 
Clare e Woods, 2004).  
La conclusione che il training cognitivo può ritardare un declino cognitivo e 
funzionale negli anziani ha importanti conseguenze per un’eventuale 
applicazione dei training a persone MCI. L’intervento cognitivo può essere 
utile alle persone con MCI perché questi individui hanno un notevole bisogno 
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di cure, ma mantengono la capacità di apprendere e applicare nuove strategie.  
Se ben progettato, l’intervento cognitivo potrebbe migliorare il funzionamento 
cognitivo di persone con MCI, riducendo il loro handicap e alleviando l’ansia 
che risultata dalle loro difficoltà e fallimenti cognitivi. Quindi, un efficiente 
programma di intervento potrebbe  portare benefici in termini di capacità 
cognitive e qualità di vita. 
In base alla letteratura, nove studi pubblicati hanno analizzato l’impatto di un 
intervento cognitivo nelle persone con MCI (Rapp et al, 2002; Gunther et al., 
2003; Olazaran et al, 2005; Belleville et al., 2006; Cipriani et al., 2006; Rozzini 
et al., 2007, Talassi et al., 2007; London et al., 2008; Kurtz et al., 2009). Rapp et 
al (2002) ha confrontato un gruppo di persone con MCI, che hanno partecipato 
a sessioni di intervento sulla memoria (n=9), verso un gruppo che non ha 
partecipano a nessun training (n=10). Il programma si evolveva in sei sessioni 
settimanali: una che dava informazioni generali sulla demenza e sulla 
memoria, e 5 rivolte a insegnare specifiche tecniche di memorizzazione 
(categorizzazione…). I partecipanti erano reclutati dalla popolazione e 
presentavano deficit di memoria, con nessun altro deficit cognitivo, e quindi 
rientravano nei criteri di Petersen per gli MCI di tipo amnesico a singolo 
dominio (Petersen and Morris, 2005). La percezione delle capacità 
mnemoniche dei partecipanti  (misura della memoria soggettiva) era 
aumentata dopo il training, ma non è stato misurato alcun effetto oggettivo 
sulla memoria. Non c’erano differenze statisticamente significative tra i gruppi 
sulle performance di memoria ai test ma al follow-up di 6 mesi gli individui 
che avevano partecipato al training mostravano dei risultati migliori al test 
della lista di parole ricordata rispetto ai controlli. Comunque, il loro studio è 
stato eseguito su un numero molto piccolo di pazienti anziani  e questo ha 
limitato molto i dati oggettivi del miglioramento. 
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Uno studio di Olazaran et al. (2004) ha riportato un effetto positivo su un 
intervento cognitivo di 72 persone con AD, di cui 48 mild AD e 24 moderate 
AD, e12 con MCI. I partecipanti sono stati reclutati da un clinica e le persone 
identificate come MCI  rientarvano nei criteri di Flicker (equivalent to a GDS 
of 3; Flicker et al., 1991). L’intervento “Cognitive-motor Interventiont” 
(CMI)durava un anno e consisteva in 103 sessioni di esercizi cognitivi e di 
attività sociali e psicomotorie. Tutti i pazienti frequentavano un giorno. I 
pazienti non trattati ricevevano un programma psicosociale (gruppo di 
controllo), mentre i pazienti trattati partecipavano a  diverse attività; ad 
esempio la memorizzazione di liste e simili… Quindi, l’intervento corrisponde 
più alla definizione di stimolazione cognitiva che di training cognitivo perché 
al paziente non vengono insegnate strategie di memoria come associazioni, 
categorizzazione ma attività cognitive informali. I pazienti venivano valutati a 
1, 3, 6 e 12 mesi con queste scale: ADAS-cogn, MMSE, ADL, IADL, Geriatric 
Depression Scale. Lo studio ha riportato  un aumento nelle capacità cognitive 
nei pazienti che hanno usufruito del training rispetto quelli che hanno avuto 
solo il programma psicosociale. In particolare, al 6 mese, i pazienti del gruppo 
CMI mantenevano il loro stato cognitivo, mentre i pazienti del gruppo di 
controllo avevano un decadimento. In conclusione, più pazienti del gruppo 
CMI hanno mantenuto o migliorato sia lo stato cognitivo sia lo stato affettivo 
al 12 mese (gruppo CMI 75%, gruppo controllo 45%; p=0.01). 
Belleville et al. 2006, hanno sviluppato un programma di intervento multi-
fattorialefatto in base ai bisogni di persone con MCI. Il programma è 
organizzato per migliorare la memoria episodica, un componente che si è 
dimostrata deficitaria negli MCI, insegnando un numero di strategie di 
memoria episodica, quali visual imagery, conoscenze semantiche e 
organizzazione. Il programma include anche un pre training sul controllo 
esecutivo (Kramer et al., 1995), sulla velocità cognitiva (Baron and Mattila, 
1989) and visual imagery. 
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Inoltre, il programma include le istruzioni sulla relazione e sull’impatto 
dell’età sulla cognizione. Un numero di elementi sono stati usati nel 
programma per aumentare la generalizzazione, per esempio esercizi con gradi 
diversi di difficoltà, e specifiche istruzioni su come usare le strategie insegnate 
in situazioni di tutti i giorni. I partecipanti hanno partecipato a 8 sessioni 
settimanali, in gruppi di  4 o 5 pazienti, e sono stati testati con misurazioni 
oggettive e soggettive di memoria la settimana prima e la settimana dopo la 
fine dell’intervento.  
Lo studio include 21 partecipanti con MCI che hanno preso parte al training e 
8 con MCI che sono stati reclutati come gruppo di controllo. Lo studio ha 
riportato un effetto positivo sull’intervento sulle misure oggettive della 
memoria episodica (ricordo di lista di parole ritardata; associazione nome-
faccia). Cèra anche un significativo effetto soggettivo  (questionario sulla 
memoria) e sul benessere dei partecipanti al training. L’età più giovane e la 
scolarizzazione erano associate a un maggior effetto sul training. Comunque, la 
severità dei deficit di memoria o i deficit globali (misurati con MMSE) non era 
correlata all’efficacia del training.  
Un recente open-label studio (Londos et al., 2008) si è valutato se un 
programma di solito usato per i traumatizzati cranici poteva essere utile anche 
per soggetti con MCI. 15 pazienti con MCI hanno partecipato al programma 2 
giorni alla settimana per 8 settimane. Al baseline, alla fine dell’intervento e al 
follow-up di 6 mesi, sono state valutate le funzioni cognitive, le performance 
occupazionali e la qualità di vita  (QoL) percepita. Si sono notati effetti positivi 
sulla velocità cognitiva, sulla capacità funzionale, e su alcuni subtest della 
qualità della vita. 
Infine Kurz et al. (2009) ha controllato i benefici di un programma cognitivo 
multi-componente in pazienti con MCI. I pazienti erano 18 con MCI e 10 con 
AD e partecipavano ad una seduta settimanale per 4 settimane. L’intervento 
era composto da: attività di pianificazione, tecniche di rilassamento, gestione 
dello stress, training di memoria, ed esercizi motori . Nel gruppo di controllo, 
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gli MCI non modificavano i punteggi ADL, ma avevano un peggioramento sia 
per quando riguarda i sintomi depressivi che i risultati cognitivi (memoria 
verbale episodica). Nel gruppo MCI con l’’intervento c’era una miglioramento 
statisticamente significativo in tutte e 4 le variabili. La performance alle ADL è 
aumentata, il punteggio sulla depressione è abbassato del 50% e ci sono 
miglioramenti sulla memoria episodica verbale e non  
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3.3 LA RIABILITAZIONE COGNITIVA TRAMITE PC 
La riabilitazione cognitiva, come si è visto precedentemente, può essere usata 
per potenziare o stabilizzare le performance cognitive e funzionali di pazienti 
con MCI.  
I programmi computerizzati, in modo specifico quelli testati per la demenza, 
sono stati sviluppati come un nuovo e utile supporto nella riabilitazione di 
specifiche aree cognitive e per migliorare l’autonomia della attività di ogni 
giorno. Il training computerizzato, come la ROT, ha il vantaggio di fornire un 
programma riabilitativo individualizzato e costantemente monitorato. Gli studi 
fatti finora sono ancora pochi e con campioni ancora molto ridotti.  
Tra i primi studi, G¨unther et al. (2003) ha testato 19 anziani con MCI 
mediante un training cognitivo computerizzato. I partecipanti sono stati 
reclutati da una casa di riposo. Avevano deficit di memoria con una deviazione 
standard sotto la media della popolazione. Il gruppo era formato da 15 donne 
(età 83.5 anni) e 5 uomini (età 84 anni). Il programma si sviluppava in 14 
sessioni di training computerizzato. Il Niirnberg Aging Inventory e il 
California Verbal learning Test sono stati somministrati prima e 
immediatamente dopo il training e dopo un periodo di 5 mesi. Gli autori 
hanno riportato effetti positivi del training sulla memoria episodica e sulla 
working memory ma senza alterare la percezione soggettiva della stessa. 
Inoltre, gli effetti positivi sono stati mantenuti al lungo termine, a distanza di 5 
mesi. Il loro studio è limitato dal fatto che non hanno incluso un gruppo di 
controllo, ma comunque fornisce delle buone indicazioni sul fatto che un 
training computerizzato possa essere usato per migliorare e mantenere per un 
lungo periodo alcune capacità cognitive.  
Recentemente, tre studi sono stati pubblicati sull’efficacia di un intervento 
computerizzato in persone con MCI di tipo amnesico (Cipriani et al., 2006, 
Rozzini et al., 2007; Talassi et al., 2007). Il loro programma ha incluso una serie 
di esercizi comprendenti un vasto range di capacità cognitive, ad esempio 
memoria, attenzione, percezione e linguaggio.  
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Lo scopo dello studio di Cipriani et al (2006) è stato quello di valutare i risultati 
di un training cognitivo computerizzato su pazienti affetti da Alzheimer’s 
Disease (AD) confrontandoli con i risultati ottenuto da pazienti affetti da Mild 
Cognitive impairment (MCI) e con pazienti con  Multiple System Atrophy 
(MSA). 10 pazienti AD di età media 74.1 anni, con MMSE di 23.9 (±2.4), 10 
MCI di età media 70.6 e MMSE di 28 (±1.4) e 3 MSA con età media di 69 e 
MMSE di 26.7 (±2.3). ogni paziente faceva 2 sessioni di training ed era valutato 
al baseline e alla fine del secondo training.  
Ogni funzione cognitiva è stata stimolata da uno specifico gruppo di esercizi. 
Per esempio la memoria è stata stimolata tramite esercizi di: memoria visiva a 
breve termine , memoria sequenziale visiva, working memory, memoria 
spaziale, una combinazione di memoria spaziale e verbale…. 
Il gruppo AD mostra un miglioramento significativo al punteggio MMSE 
(p=0.001). al contrario,MMSE degli altri due gruppi è rimasto uguale . il 
gruppo AD ha anche mostrasto un miglioramento nell’area della produzione 
verbale  (p=0.036) e delle funzioni esecutive (p=0.05). i pazienti MCI hanno 
migliorato nelle aree della memoria (p=0.01). Nessun miglioramento è stato 
riscontrato nel gruppo MSA. Cipriani conclude che sia gli AD che gli MCI 
possono ottenere dei miglioramenti o sullo stato globale o sulle singole aree 
tramite un programmi di riabilitazione computerizzato.  
Rozzini et al., (2007) ha riportato degli effetti perduranti in uno studio 
randomizzato di un anno che comparava 59 pazienti, di cui 15 MCI che hanno 
ricevuto una terapia farmacologia (ChEIs) e un training cognitivo , 22 MCI con 
sola terapia farmacologica  e 22 MCI con nessuno dei due. Il training è stato 
applicato in tre blocchi divisi da un periodo di pausa di 2 mesi. Ogni blocco 
consisteva in 20 sessioni individuali di un ora al giorno per 5 giorni alla 
settimana. Il programma computerizzato stimolava differenti aree cognitive, 
quali memoria, attenzione. Linguaggio e abilità visuo-spaziali. Tutti i pazienti 
sono stati sottoposti a una batteria neuropsicologica prima e dopo tre mesi dalla 
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fine del training. I pazienti senza alcun trattamento hanno mantenuto il loro 
stato cognitivo, funzionale e comportamentale dopo un anno, i pazienti trattati 
solo con ChEIs hanno migliorato solo i sintomi depressivi. I pazienti con il 
training cognitivo e con ChEIs hanno evidenziato miglioramenti in diverse 
aree cognitive, quali la memoria, i compiti di problem solving, i disturbi 
comportamentali (NPI) e i sintomi depressivi.  
Lo scopo dello studio di Talassi et al (2007) è quello di valutare l’efficacia di 
una riabilitazione cognitiva, con e senza il training con il computer, attraverso 
le modificazioni dei sintomi comportamenti e funzioni cognitive in un gruppo 
di MCI e di Mild AD. I pazienti sono stati suddivisi in due gruppi con due tipi 
di trattamento: un programma di riabilitazione cognitiva (gruppo 
sperimentale) e senza il programma di riabilitazione cognitiva (gruppo 
controllo). Il  programma di riabilitazione cognitiva consiste in tre attività: 
training cognitivo computerizzato (CCT), terapia occupazionale (OT) e 
training comportamentale (BT). Il CCT utilizza il software TNP (Tonetta, 
1995,1998) che serve a stimolare ogni funzione cognitiva con uno specifico 
gruppo di esercizi (Cipriani et al., 2006); OT stimola i pazienti tramite esercizi 
simili a quelli della vita di tutti i giorni; BT tratta l’umore attraverso la 
conversazione e la terapia comportamentale. 
Il gruppo di controllo partecipava a un programma di riabilitazione fisica (PR), 
OT e BT. Il BT consisteva in specifico trattamento basato su eventuali presenza 
di patologie fisiche. Ogni programma durava 30-45 minuti e veniva svolto 4 
giorni alla settimane per 3 settimane. I gruppi erano così suddivisi: nel gruppo 
sperimentale 30 MCI e 24 Mild AD, mentre nel gruppo di controllo 7 MCI e 5 
Mild AD. 
Una batteria neuropsicologica è stata somministrata a tutti prima e dopo i 
trattamenti. 
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I risultati ottenuti dimostrano che un programma cognitivo computerizzato 
produce dei miglioramenti sia cognitivi che emotivi. I pazienti MCI del gruppo 
sperimentale sono migliorati ai punteggi di Digit Span Avanti, copia e recall 
della Figura di Rey, GDS, Stai-Y1, mentre i Mild AD sono migliorati nel 
MMSE, Digit Span Avanti , GDS, Stai-Y1 e Stai-Y2. 
I pazienti sottoposti al programma riabilitativo senza CCT non ha prodotto 
nessun effetto significativo in entrambi i gruppi. 
 
Tabella 1 STUDI DI TRAINING COGNITIVO COMPUTERIZZATO 
Studio Metodo Pz  Batteria Risultati  
Cipriani 
et al, 
2006 
Intervento 
individualizzato, 
13-45 min ogni 
sessione per 4 
giorni alla 
settimana per 4 
settimane 
AD 
(N=10), 
MCI 
(n=10), 
MAS (n=3) 
MMSE, batteria 
neuropsicologica, 
GDS, AADL, 
STAI-X1, STAI-
X2 (Scala ansia) 
AD miglioramento 
in MMSE (p=0.001), 
MMSE stabile negli 
altri due gruppi.  
AD miglioramento 
nelle aree verbali 
(p=0.036).  
MCI miglioramento 
in memoria (p=0.01).  
MAS nessun 
miglioramento  
Rozzini 
et al., 
2007 
È uno studio 
longitudinale e 
retrospettivo  
(1 anno). 
Utilizzo di un 
software TNP. 
MCI 
(n=59): 
1)15 TNP+ 
ChEIs; 
2)22 ChEIs 
3)22 
niente 
MMSE, batteria 
neuropsicologica, 
GDS, NPI, 
BADL, IADL. 
1)miglioramenti in: 
memoria episodica 
(p<0.01), 
ragionamento 
(p<0.02),  
NPI (p<0.01), GDS 
(p<0.02).  
2)miglioramenti 
in:GDS (p<0.05) 
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Talassi 
et al., 
2007 
2 trattamenti:  
1) sperimentale: 
CCT (training PC) 
+OT (teoria 
occupazionale)  
+BT (training 
comportamentale) 
2) controllo: 
PR (riabilitazione 
fisica) + OT + BT. 
Entrambi avevano 
sessioni di 30-40 
minuti, 4 giorni 
alla settimana per 
3 settimane.  
1)MCI 
(n=30)+ 
MD (n=24) 
2)MCI 
(n=7),  
MD (n=5) 
MMSE, Batteria 
neuropsicologica, 
GDS, STAI-Y1, 
STAI-Y2, NPI, 
PPT, BADL, 
IADL, CBI 
1)MCI  
miglioramenti in 
Digit Span (p=0.02),  
Figura Rey Copia 
(p=0.05) e Recall 
(p=0.03), GDS 
(p=0.01), Stai-1 
(p=0.03), Stai-2 
(p=0.00) 
Mild AD 
miglioramenti in 
MMSE(p=0.002)Digit 
Span (p=0.02),  
GDS (p=0.03), Stai-
Y1 (p=0.01)  Stai-Y2 
(p=0.04) 
2)MCI-MildAD 
nessun 
miglioramento 
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CAPITOLO 4 
 
4.1 SCOPO DELLO STUDIO 
Lo scopo dello studio è quello di esaminare l’efficacia di un programma di 
riabilitazione cognitiva pc-based che prevede l’utilizzo di esercizi di 
stimolazione della memoria su presentazione visiva, uditiva e visuo-spaziale in 
un gruppo di soggetti con Mild Cognitive Impairment Amnesico. 
 
 
4.2. MATERIALI E METODI 
Lo studio è stato condotto su un gruppo 40 soggetti selezionati da un gruppo 
iniziale di 140 soggetti che si sono rivolti all’Unità Valutazione Alzheimer 
della Clinica Psichiatrica di Trieste per deficit soggettivi di memoria. 
Sono stati esclusi dallo studio i soggetti con patologie concomitanti che 
potevano interferire con il livello di funzionamento cognitivo, con gravi 
patologie somatiche, con concomitanti patologie psichiatriche e con fattori di 
rischio cerebrovascolare (ipertensione, dislipidemia, diabete). 
Al momento del reclutamento nello studio ogni soggetto è stato sottoposto alla 
seguente batteria di test: 
1. Mini Mental State Examination (Folstein et al, 1975): consiste in un 
breve test della durata di 10-15 minuti che valuta in senso generale le 
funzioni cognitive. E’ costituito da 11 items che valutano: 
l’orientamento temporale e spaziale, la memoria immediata, 
l’attenzione e calcolo, la memoria di richiamo, il linguaggio, le prassie e 
le funzioni esecutive. Ad ogni item si attribuisce un punteggio e si 
ottiene un punteggio totale massimo di 30/30. La versione originale di 
Folstein prevede che soggetti con un punteggio al di sotto del 24 siano 
considerati patologici, mentre con punteggi uguali o superiori a 24 sono 
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nella norma. E’ prevista una correzione del punteggio per età e 
scolarità. 
2. Instrumental Activities of Daily Living (Lawton et al, 1969): è una scala 
che valuta le abilità nella vita quotidiana svolte tramite l’utilizzo di 
strumenti. Prevede un punteggio massimo di 8 che corrisponde ad 
abilità nella norma.  
3. Activities of Daily Living: è una scala che valuta le abilità di base della 
vita quotidiana. Prevede un punteggio massimo di 6 che corrisponde ad 
abilità nella norma. 
4. Geriatric Depression Scale: è una scala per la valutazione dei sintomi 
depressivi. Il punteggio varia da 0(non depresso) a 30 (max gravità 
depressione)  
5. HIS (Scala Ischemica di Hachinski): permette di distinguere con buona 
sensibilità e specificità la VaD dall’AD. Vengono assegnati da 1 a 2 
punti per ogni elementopresente all’anamnesi o all’esame obiettivo del 
paziente. Un totale >7 è indicativo di VaD, mentre un punteggio <4 di 
demenza degenerativa. 
 
Del gruppo iniziale solo 82 soggetti avevano un MMSE compreso tra 27-30 
e ADL e IADL nella norma. 
Tutti gli 82 soggetti sono stati sottoposti alla seguente batteria 
neuropsicologica per la valutazione delle funzioni cognitive e per una 
diagnosi di MCI di tipo amnesico: 
 
 Raccontino (Spinnler e Tognoni, 1987): il test consiste in una prova 
in cui l’esaminatore legge un breve racconto di cui il paziente deve 
ricordare maggiori elementi possibili, senza che sia necessaria la 
ripetizione letterale. E’ utilizzata una valutazione per “eventi”. Si 
attribuisce un punteggio ad ogni evento arbitrariamente 
gerarchizzato per importanza. Dopo l’esecuzione di un altro test 
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viene richiesta nuovamente la ripetizione del raccontino. Dal test si 
ottiene un punteggio massimo di 8 sia nella rievocazione immediata 
che in quella ritardata. 
 Figura di Rey immediata e ritardata: al soggetto viene presentata 
una figura complessa da osservare senza preavvisarlo del fatto che 
gli verrà richiesto di rievocarla disegnandola. E’ stata somministrata 
una prova di rievocazione sia immediata che differita. Viene 
calcolato un punteggio su percentili che varia in base all’età.  
 Parole di Rey: questo test scelto come compito di memoria verbale 
viene somministrato leggendo al paziente una lista di 15 parole alla 
velocità di una parola al secondo. Alla fine della lettura si chiede al 
paziente di ripetere il maggior numero possibile delle parole appena 
udite. Questa procedura viene ripetuta, con la stessa lista di parole 
per 5 volte consecutive, registrando ogni volta il numero delle 
parole rievocate dal paziente. Dopo un intervallo di 15 minuti, 
durante il quale vengono eseguite prove visuo-spaziali, al paziente 
viene richiesto di ricordare (senza che la lista venga riproposta 
dall’esaminatore) il maggior numero possibile di parole facenti parte 
della lista. E’ utile riportare sul protocollo anche le eventuali 
intrusioni. Questo test permette di ottenere due punteggi separati : 
1. Rievocazione immediata (RI): la somma delle parole ricordate al 
termine di ognuna delle cinque letture consecutive (punteggio 
massimo75). 2. Rievocazione differita (RD): il numero di parole 
ricordato dopo 15 minuti (punteggio massimo 15). I punteggi della 
RI e RD prevedono una correzione in funzione dell’età e della 
scolarità del paziente. Per la RI il cut-off ai fini della normalità è 
28,53. Per la RD il cut-off ai fini della normalità è 4.69. E’ stata 
somministrata una prova di riconoscimento delle parole. 
 Digit Span Diretto ed Inverso: questo test, tratto dalla Wechsler 
Adult Intelligence Scale Revised (Laicardi, C. e Orsini, A., 1997), 
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richiede di ricordare una serie di cifre di lunghezza crescente, 
nell’ordine in cui sono state udite nel caso dello span diretto, e 
nell’ordine opposto, dall’ultima alla prima, nel caso dello span 
inverso. Il punteggio è dato dal numero di cifre che costituiscono la 
sequenza più lunga correttamente ripetuta. 
 Test Fluidità Verbale: questo test esamina l’estensione e la fruibilità 
del patrimonio lessicale del malato. Ai pazienti viene chiesto di dire 
il più rapidamente possibile la quantità maggiore di parole che 
vengono loro in mente e che iniziano con una data lettera 
dell’alfabeto. Non devono essere considerati validi nomi propri, 
numeri e le parole che iniziano con lo stesso suffisso inteso come 
declinazione (es.andare-andavo-andato). Le lettere “F”,”A” e “S” 
vengono successivamente presentate e le parole prodotte in un 
minuto per ogni singola lettera vengono registrate. Il punteggio è 
costituito da parole prodotte durante i tre minuti. I punteggi 
prevedono un cut-off uguale a 17,35. 
 Test Fluidità verbale per categorie: al paziente viene chiesto di dire 
il maggior numero di parole che conosce per ciascuna delle 4 
categorie seguenti una alla volta:colori, animali, frutti e città. Per 
ogni categoria l’esaminatore dice le prime due parole che non 
vengono computate nel punteggio Per ogni categoria viene concesso 
il tempo massimo di due minuti che viene fatto trascorrere fino alla 
fine anche quando il paziente dichiari di non ricordare altre parole 
prima del termine dei due minuti. Il punteggio consiste nel numero 
complessivo di parole prodotte diviso per 4. Il test è preceduto da 
una prova preliminare in cui l’esaminatore da l’avvio nominando 
alcuni esempi della categoria alberi.  
 Token Test : prova che mira a dare una misura delle abilità di 
comprensione del linguaggio. L’esaminatore dispone sul tavolo dieci 
gettoni di forma rotonda e quadrata e fornisce al paziente delle 
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consegne che questi deve eseguire. Range di punteggio 0-36. Il cut-
off di normalità è uguale o superiore a 26,5. 
 Apprendimento Reversal:valuta la capacità di eseguire in modo 
inverso i comandi che l’esaminatore impartisce. 
 Il Trail Making Test: la parte A valuta la velocità psicomotoria, e 
consiste in 25 numeri in ordine sparso su un foglio, che il soggetto 
deve unire nel minor tempo possibile. La parte B valuta l’attenzione 
divisa, e consiste in 13 numero e 12 lettere in ordine sparso, che il 
soggetto deve unire, alternando un numero ed una lettera, sempre 
nel minor tempo possibile. 
 Matrici attentive 1-2-3: viene chiesto di barrare con una matita tutti 
i numeri corrispondenti a quelli indicati in testa a ciascuna matrice. 
Il tempo massimo per ogni matrice è di 45 secondi. Il punteggio è 
uguale al numero di risposte esatte fornite entro 45 secondi. Nelle 3 
matrici (range 0-60). 
  Clock Drawing test: valuta le abilità prassiche di costruzione 
dell’oggetto, le abilità logiche di organizzazione dei numeri 
all’iterno del quadrante, le abilità del imagery che consentono 
all’esaminando di recuperare mentalmente l’immagine corretta 
dell’orologio. La procedura utilizzata è stata la seguente: sul foglio è 
stato tracciato il cerchio del quadrante di dimensione tale da poter 
visualizzare eventuali difficoltà. Si sono stabiliti 3 aspetti da valutare 
e quindi tre punteggi la cui somma darà il punteggio totale: sono 
valutati i numeri inseriti nell’orologio, la loro disposizione, la 
disposizione e la lunghezza delle lancette. Il range di punteggio 
varia tra 1 e 6. Maggiore è il punteggio peggiore è la prestazione. 
 Matrici di Raven Colorate: rappresenta un test di intelligenza 
(deduzioni di relazioni) su i dati visuospaziali. Il test va 
somministrato senza limiti di tempo per la risposta. Si compone di 
36 tavole, ognuna distinta in una parte superiore, che contiene la 
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figura stimolo, ed in una parte inferiore che contiene sei alternative 
di risposta. Al paziente viene chiesto di osservare attentamente lo 
stimolo e di indicare tra le sei alternative di risposta la migliore per 
completare lo stimolo stesso. Una mancata risposta viene 
considerata come errore. Il punteggio massimo per questo test è pari 
a 36.  
 
 
Dopo la valutazione neuropsicologica, solo 40 soggetti rientravano nei criteri 
di Petersen et al (2001) con la diagnosi di MCI di tipo amnesico. 
Tale gruppo rispondeva ai criteri di Petersen (2001) per la diagnosi di MCI 
amnesico:  
1) Disturbo soggettivo di memoria (preferibilmente confermato da una 
persona informata) 
2) Presenza di un deficit di memoria documentato da una prestazione ad 
un test di memoria episodica, 1,5 deviazioni standard al di sotto del 
valore medio normale per età e scolarità. 
3) Assenza di altri deficit cognitivi 
4) Normali abilità nelle attività della vita quotidiana 
5) Assenza di demenza o di altre condizioni morbose che possono spiegare 
il disturbo di memoria. 
 
Si sono così formati due gruppi, un gruppo di Training e uno di controllo, di 20 
soggetti ciascuno, scelti con una randomizzazione semplice 1 a 1 dalla lista 
totale in ordine alfabetico.   
Di seguito è presentato nello schema il reclutamento dei soggetti appartenenti 
allo studio. 
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A tutti i 40 soggetti partecipanti allo studio, è stato somministrato il seguente 
test computerizzato al baseline e dopo 6 mesi. La batteria computerizzata 
comprende una serie di test che misurano la memoria visiva, la memoria 
verbale e la memoria visuo-spaziale, di seguito descritta. 
140 soggetti 
con disturbi soggettivi di 
memoria 
Valutazione clinica 
MMSE 
ADL 
IADL 
GDS 
82 soggetti  
 
27<MMSE<30 
ADL e IADL nella norma 
40 MCI 
di tipo Amnesico 
(criteri di Petersen et 
al., 2001) 
20 MCI amnesici 20 MCI amnesici 
Valutazione 
Neuropsicologica ** 
** Valutazione Neuropsicologica: Raccontino, Figura di Rey Immediata 
e Differita, 15 Parole di Rey Immediate e differite; Digit Span avanti e 
indietro, FAS, Test di categorie,Token Test, Apprendimento Reversal, 
TMT A e B, Matrici Attentive, CDT, Matrici di Raven Colorate. 
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MEMORIA VISIVA  
1. Test di Memoria della lista della spesa visiva: Il soggette vede e legge 
una lista di parole e deve riprodurla verbalmente successivamente. Il 
test misura il numero di item ricordati al primo tentativo e il numero di 
tentativi fatto per completare la prova. 
2. Test di Memoria associativa visiva: Il soggetto vede e legge una lista di 
coppie di parole. Successivamente viene chiesto al soggetto di rievocare 
la seconda parola della coppia mano a mano che l’esaminatore fornisce 
la prima parola di ciascuna coppia.  Il test misura il numero di item 
ricordati al primo tentativo e il numero di tentativi fatto per completare 
la prova. 
3. Test di Memoria di riconoscimento di parole visiva : Il soggetto legge 
una serie di 5 parole. Successivamente vengono mescolate con altre 25 
parole (distrattori) e il soggetto deve identificare le parole target, lette 
precedentemente. Il test misura il numero di item ricordati al primo 
tentativo e il numero di tentativi fatto per completare la prova. 
4. Test di Memoria visiva: il soggetto vede per alcuni secondi appare una 
videata con molti elementi. Dopo alcuni secondi l’immagine scompare e 
riappare con gli elementi in disordine e mancante di un elemento. Il 
soggetto deve ricordare l’elemento mancante. Si misura la percentuale 
di riposte esatte su 5 prove. 
 
 
MEMORIA VERBALE 
1. Test di Memoria della lista della spesa: Il soggette sente una lista di 
parole e deve riprodurla successivamente. Si Il test misura il numero di 
item ricordati al primo tentativo e il numero di tentativi fatto per 
completare la prova. 
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2. Test di Memoria Associativa: Il soggetto sente una lista di coppie di 
parole. Successivamente viene chiesto al soggetto di rievocare la 
seconda parola dellacoppia mano a mano che la voce del computer 
fornisce la prima parola di ciascuna coppia.  Il test misura il numero di 
item ricordati al primo tentativo e il numero di tentativi fatto per 
completare la prova. 
3. Test di Memoria di riconoscimento di parole: Al soggetto vengono lette 
una serie di 5 parole. Successivamente vengono mescolate con altre 25 
parole (distrattori) e il soggetto deve identificare le parole target, udite 
precedentemente. Il test misura il numero di item ricordati al primo 
tentativo e il numero di tentativi fatto per completare la prova. 
 
 
MEMORIA VISUO-SPAZIALE 
1. Test di Memoria di collocazione spaziale: al soggetto viene presentata 
una griglia con dei pallini (uno per casella) e deve ricordare la 
collocazione dei pallini dopo che la griglia riappare vuota. Questo test 
misura la percentuale di risposte corrette su 10 prove. 
2. Test di Memoria visuo-spaziale: il soggetto deve ricordare  la posizione 
di 6 immagini viste precedentemente in una griglia con dei riquadri 
(2x3).Il test misura la percentuale di risposte corrette (immagini messe 
al posto giusto nella griglia) al 1 tentativo. 
3. Test di Memoria sequenziale visiva: Il soggetto vede apparire in 
sequenza (1 sec. ciascuno) degli elementi diversi Il soggetto deve 
riprodurre la sequenza ricliccando gli elementi nell’ordine corretto.  Il 
punteggio è dato dal numero di oggetti che costituiscono la sequenza 
più lunga correttamente ripetuta. 
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I soggetti appartenenti al gruppo di Training hanno partecipato a due sessione 
settimanali di circa 30 minuti ciascuna per un periodo di 6 mesi. 
I soggetti dovevano rispondere ai diversi esercizi computerizzati schiacciando 
la barra spaziatrice o un tasto. Non era necessario alcun tipo di abilità ed 
esperienza nell’uso del computer. 
Il training  era costituito da una serie di sessioni di esercizi, corrispondenti alle 
diverse prove del Test, dove era presente una psicologa non cieca allo studio, 
ma che non forniva alcun suggerimento per quanto riguarda le risposte. 
La scelta dei test al baseline e degli esercizi del training si è basata sugli attuali 
studi di letteratura sia per quando riguarda studi sui deficit cognitivi degli 
MCI, sia sugli studi di riabilitazione degli MCI. 
Il gruppo di controllo non ha ricevuto alcun tipo di trattamento (vedi schema) 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gruppo Controllo  
20 aMCI 
Gruppo Training  
20 aMCI 
Valutazione PC 
T0 
Valutazione PC 
T0 
Valutazione PC 
T6 
Valutazione PC 
T6 
Nessun tipo 
di 
trattamento 
Training 2 
volte alla 
settimana per 6 
mesi 
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Di seguito sono elencati i diversi esercizi:  
MEMORIA VISIVA 
 Esercizi di Memoria della lista della spesa: in questo esercizio viene 
richiesto di recuperare delle parole da una lista letta. Si tratta di 
ricordare oggetti concreti facilmente categorizzabili o associabili. Nel 
caso in cui non ricordi correttamente tutte le parole, vengono fatte 
leggere solo quelle che ha dimenticato, egli è costretto a recuperare 
dalla memoria a lungo termine anche le parole che nella prova 
precedente aveva ricordato bene. Ogni livello prevede 5 videate e gli 
oggetti da ricordare sono: 6 per il livello facile, 9 per il livello medio. 
 Esercizi di Memoria associativa:Il soggetto vede e legge una lista di 
coppie di parole. In seguito appare sulla videata una parola e viene 
chiesto al soggetto di rievocare la seconda parola della coppia Tra 
l’apprendimento della coppia di parole e la successiva rievocazione 
passa un intervallo di tempo superiore ai 30 secondi. Ogni livello 
prevede 5 videate e il numero delle coppie aumenta progressivamente: 
5-6 per il livello facile, 6-7 
 Esercizi di Riconoscimento di parole: il soggetto vede e legge sulla 
videata una lista di parole (5-8) e poi vengono ripresentate una alla 
volta mescolate con delle altre parole (distrattori). Il soggetto quando 
vede la parola sentita precedentemente (target) deve cliccare il tasto 
Invio.  
 Esercizi di Memoria visiva:Per alcuni secondi appare una videata con 
molti elementi (stanza di un bambino, aula scolastica, negozio di frutta 
e verdura). Dopo alcuni secondi l’immagine scompare e riappare con gli 
elementi in disordine e, nel livello facile 1 elemento mancante, nel 
livello medio 2 elementi mancanti. L’utente deve cliccare la/le figura/e 
mancante/i dall’elenco sottostante (le figure tra cui scegliere aumentano 
con l’aumentare di livello). 
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MEMORIA VERBALE 
 Esercizi di Memoria della lista della spesa: in questo esercizio viene 
richiesto di recuperare delle parole da una lista udita. Si tratta di 
ricordare oggetti concreti facilmente categorizzabili o associabili. Nel 
caso in cui non ricordi correttamente tutte le parole, vengono fatte 
sentire solo quelle che ha dimenticato, egli è costretto a recuperare 
dalla memoria a lungo termine anche le parole che nella prova 
precedente aveva ricordato bene. Ogni livello prevede 5 videate e gli 
oggetti da ricordare sono: 6 per il livello facile, 9 per il livello medio. 
 Esercizi di Memoria associativa:Il soggetto sente una lista di coppie di 
parole. In seguito viene chiesto al soggetto di rievocare la seconda 
parola della coppia man mano che la voce del computer fornisce la 
prima parola di ciascuna coppia. Tra l’apprendimento della coppia di 
parole e la successiva rievocazione passa un intervallo di tempo 
superiore ai 30 secondi. Ogni livello prevede 5 videate e il numero delle 
coppie aumenta progressivamente: 5-6 per il livello facile, 6-7 
 Esercizi di Riconoscimento di parole: il soggetto sente una lista di 
parole (5-8) e poi vengono ripresentate una alla volta mescolate con 
delle altre parole (distrattori). Il soggetto quando sente la parola udita 
precedentemente (target) deve cliccare il tasto Invio.  
 
MEMORIA VISUO-SPAZIALE 
 Esercizi di Memoria di collocazione spaziale: In una griglia con dei 
riquadri 4x4 vengono presentati dei pallini (uno per riquadro) in ordine 
sparso. Dopo alcuni secondi la griglia scompare e riappare vuota. Il 
soggetto deve cliccare nei riquadri in cui erano collocati i pallini. Se vi 
sono stati clic su riquadri sbagliati la videata scompare e riappare 
proponendo la griglia iniziale, poi riappare con i riquadri vuoti da 
cliccare e così via, finché il soggetto non ha svolto correttamente tutto 
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l’esercizio. Con l’aumentare del livello aumenta il tempo di esposizione 
dei pallini (5-10-12 secondi) perché aumenta il numero dei pallini da 
identificare nella griglia. Sono presenti 10 videate per livello. 
 Esercizi di Memoria visuo-spaziale:In una griglia con dei riquadri (2x3) 
vengono presentate delle immagini. Dopo alcuni secondi la griglia 
scompare e riappare vuota. L’utente deve trascinare ciascuna figura 
all’interno del riquadro della griglia in cui era collocata. Se sono state 
trascinate figure in riquadri sbagliati, all’ultimo item la videata 
scompare e riappare con la griglia iniziale, poi riappare con i riquadri 
vuoti (tranne quelli riempiti correttamente che rimangono) e così via 
finché l’utente non ha trascinato tutte le figure al loro posto nella 
griglia.Con l’aumentare del livello aumenta il tempo di esposizione 
delle figure nei riquadri (12-20-30 secondi) perché aumenta il numero 
delle figure da trascinare nella griglia (6-9-12-16). Sono presenti 10 
videate per livello. 
 
 Esercizi di Memoria sequenziale visiva:  In questo esercizio appaiono in 
sequenza (1 sec. ciascuno) elementi diversi nei tre livelli: fiori che 
sbocciano (su 6 in fila) al livello facile, lampadine che si accendono di 
giallo (su 9 in fila) al livello medio, e palline che si accendono di rosso 
(su 9 sparse) al livello difficile. L’utente deve riprodurre la sequenza 
ricliccando gli elementi nell’ordine corretto. All’ultimo clic, se ci sono 
stati clic sbagliati, la sequenza iniziale viene riproposta e l’utente può 
riprovare. Così via finché la sequenza non è stata riprodotta 
interamente in modo corretto. Il numero degli elementi da cliccare 
aumenta con l’aumentare del livello di difficoltà (da 3 fino a 8 nel 
livello difficile). Sono presenti 5 videate per livello. 
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La batteria neuropsicologica e il test computerizzato sono stati somministrati 
anche dopo 6 mesi, alla fine del training computerizzato a tutti i soggetti, sia il 
training group  e sia il control group.  
 
 
 
4.3 ANALISI STATISTICA. 
Per il confronto tra i gruppi abbiamo utilizzato il test parametrico di confronto 
t-Student per le variabili quantitative. È stato utilizzato il programma SPSS 
17.0. 
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CAPITOLO 5 
 
5.1 RISULTATI 
Lo studio è stato condotto su un gruppo 40 soggetti con diagnosi di Mild 
Cognitive Impairment di tipo amnesico, secondo i criteri di Petersen et al. 
(2001), reclutati presso l’Unità Valutazione Alzheimer dell’U.C.O. di Clinica 
Psichiatrica dell’Università di Trieste.  
Le variabili socio-demografiche del campione sono illustrate nella Tab. 1 
Tab. 1 Variabili sociodemografiche del campione 
 Training  Controlli 
M:F 18:22 17:23 
Età media (DS) 71.85  9.78 67.2 6.85 
Scolarità  (DS) 10.6 4.58 9.9 4.58 
 
Vi è nessuna differenza statisticamente significativa   
 
I risultati ottenuti al MMSE. IADL. ADL e GDS. HIS sono esposti nella 
seguente tabella 2 
 
Tab.2 Risultati ottenuti al MMSE; IADL; ADL e GDS  e His nei due gruppi al 
T0 e al T6. 
 Training T0 Training T6 Controlli 
T0 
Controlli 
T6 
sign 
MMSE 28.9 1.07 28.9 1.07 29.9 0.3 29.9 0.3 Ns 
ADL 6 0 6 0 6 0 6 0 Ns 
IADL 8 0 8 0 8 0 8 0 Ns 
GDS 1.8 2.01 1.8 2.01 0.85 2.01 0.85 2.01 Ns 
HIS 0.1 0.3 0.1 0.3 0.2 0.3 0.2 0.3 Ns 
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Non vi è nessuna differenza significativa nei restanti test tra i due gruppi.  
 
I risultati ottenuti alla valutazione neuropsicologica, utilizzati per definire i 
soggetti come MCI di tipo amnesico,  al T0 e al T6 del gruppo Training e del 
gruppo Controlli sono esposti nella tabella 3. 
 
Tab. 3 I risultati ottenuti alla valutazione neuropsicologica nei due gruppi al T0 
e al T6 
 Training T0 Training T6 Controlli T0 Controlli T6 
PROSA 
Immediata 
6.2700±1.58 6.4250±1.22 6.2200±1.32 6.2200±1.33 
PROSA Differita 6.0300±1.68 6.1850±1.40 5.5700±1.37 5.5700±1.37 
Figura di Rey  8.6500±7.42 9.9000±6.41 15.7500±3.96 15.7500±3.96 
15 Parole di Rey 
immediato 
36.7000±16.05 36.8500±15.99 45.3000±13.7 45.3000±13.7 
15 Parole di Rey 
differito 
7.0500±4.05 8.4000±2.92 8.2000±2.74 8.2000±2.74 
Riconoscimento 
di Rey 
12.8500±2.73 13.3000±1.83 14.2500±1.29 14.2500±1.29 
Digit Span diretto 5.8000±1.32 6.0500±0.94 6.8000±1.05 6.8000±1.05 
Digit Span inverso 4.3000±1.08 4.4000±0.99 5.1000±1.11 5.1000±1.11 
FAS 26.3500±7.92 26.3500±7.92 41.3000±10.89 41.3000±10.89 
Fluenza verbale 
categoriale 
31.6000±8.65 31.6000±8.65 40.3000±5.20 40.3000±5.2 
Token test 
5.0000±0 5.0000±0 5.0000±0 5.0000±0 
Apprendimento 
reversal 
5.0000±0 5.0000±0 5.0000±0 5.0000±0 
TRIAL A 70.0000±31.29 70.0000±31.2 39.6000±10.23 39.6000±10.23 
TRIAL B 141.0526±64.81 141.0526±64.8 89.5500±45.42 89.5500±45.42 
 80 
Matrici attentive 
1 
9.3000±1.12 9.3000±1.12 9.9500±0.22 9.9500±0.22 
Matrici attentive 
2 
18.5000±2.48 18.5000±2.48 18.7000±1.55 18.7000±1.55 
Matrici attentive 
3 
26.5000±4.5 26.5000±4.5 28.7000±1.71 28.7000±1.71 
Figura di Rey 
Differita 
35.2750±1.42 35.2750±1.42 35.5000±1.23 35.5000±1.23 
Clock Drawing 
Test 
1.2000±0.41 1.2000±0.41 1.0500±0.22 1.0500±0.22 
Matrici colorate 
di Raven 
29.7500±4.75 29.7500±4.75 33.9000±2.22 33.9000±2.22 
 
Dall’analisi dei test della valutazione neuropsicologica, non ci sono differenze 
significative al T0 tra i due gruppi  
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I risultati ottenuti al test computerizzato al T0-T6 
I risultati ottenuti al test computerizzato al T0 e al T6 del gruppo Training e 
del gruppo Controlli sono esposti nella tabella 4. 
Tab. 4 I risultati ottenuti al test computerizzato nei due gruppi al T0 e al T6 
MEMORIA VISIVA 
 
 Training T0 Training T6 Controlli T0 Controlli T6 
Test di lista della 
spesa visiva -
item 
3.9500±0.75 4.9000±0.55 3.7000±0.73 3.6500±0.67 
Test di lista della 
spesa visiva-
Tentativi 
2.8500±0.36 1.5500±0.82 2.7500±0.44 2.5500±0.51 
Test di 
associazione 
visiva- item 
1.1500±0.98 2.9000±0.78 1.0500±0.99 1.0500±0.99 
Test di 
associazione 
visiva-Tentativi 
2.7500±0.44 1.5000±1 2.8000±0.41 2.7000±0.47 
Test di 
riconoscimento 
visivo-item 
 
3.6000±0.99 4.5500±0.68 3.8000±0.83 3.9500±0.51 
Test di 
riconoscimento 
visivo-Tentativi 
1.5000±0.51 .4500±0.6 1.4500±0.82 1.6500±0.81 
Test di memoria 
visiva 
88.0000±12.
1 
97.7500±5.4
9 
82.2500±10.69 83.0000±11.4 
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MEMORIA VERBALE 
 Training T0 Training T6 Controlli T0 Controlli T6 
Test di lista della 
spesa verbale 
4.0000±0.32 4.9000±0.64 3.9500±0.39 3.9500±0.39 
Test di lista della 
spesa verbale-
Tentativi 
2.3500±0.48 1.3500±0.74 2.4500±0.51 2.3000±0.47 
Test di 
associazione 
verbale 
1.3000±0.8 2.8500±0.81 1.4000±0.75 1.5000±0.76 
Test di 
associazione 
verbale-
Tentativi 
3.0000±0 1.7500±1.2 2.9000±0.30 2.9000±0.3 
Test di 
riconoscimento 
verbale 
4.0000±0.65 4.5000±0.51 3.8000±0.69 3.8500±0.58 
Test di 
riconoscimento 
verbale-
Tentativi 
1.3000±0.8 .5500±0.6 1.4500±0.82 1.5000±0.88 
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MEMORIA VISUO-SPAZIALE 
 
 Training T0 Training T6 Controlli T0 Controlli T6 
Test di memoria 
sequenziale item 
3.1500±0.81 4.4500±0.6 3.3000±0.80 3.3000±0.8 
Test di memoria 
di collocazione 
spaziale 
93.7500±6.0
4 
99.0000±2.6
1 
94.0000±6.6 94.7500±5.49 
Test visuo-
spaziale  
69.6000±24.
5 
89.5000±10.
3 
78.7500±13.94 78.7500±12.2 
 
Confronto intragruppi  
 
Nel confronto intragruppo, per quanto riguarda il gruppo di training, tutti i 
valori dei subtest sono risultati statisticamente significativi: Test di Memoria 
della lista della spesa visiva(p<0.001 [t= -5.59; df=19]), Test di Memoria della 
lista della spesa visiva Tentativi (p<0.001 [t=7.93; df=19]), Test di Memoria 
associativa visiva(p<0.001 [t=-9.95; df=19]), Test di Memoria associativa visiva 
Tentativi (p<0.001 [t=7.1; df=19]), Test di Memoria di riconoscimento di parole 
visiva (p<0.001 [t= -6.19; df=19]), Test di Memoria di riconoscimento di parole 
visiva Tentativi (p<0.001 [t= 5.29; df=19]), Test di Memoria visiva(p<0.001 [t=-
4.45; df=19]), Test di Memoria sequenziale visiva (p<0.001 [t= -8.85; df=19]), 
Test di Memoria della lista della spesa verbale (p<0.001 [t= -6.28; df=19]), Test 
di Memoria della lista della spesa verbale Tentativi (p<0.001 [t= 6.16; df=19]),  
Test di Memoria Associativa Verbale (p<0.001 [t= -9.13; df=19]), Test di 
Memoria Associativa Verbale Tentativi (p<0.001 [t= 4.62; df=19]), Test di 
Memoria di riconoscimento di parole verbale (p<0.001 [t= -4.35; df=19]), 
Memoria di riconoscimento di parole verbale tentativi (p<0.001 [t=3.94; 
df=19]), Test di Memoria di collocazione spaziale (p<0.001 [t=-4.7; df=19]),  
Test di Memoria visuo-spaziale (p<0.001 [t= -5.39 df=19]). 
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Nel confronto intragruppo, per quanto riguarda il gruppo di controllo non si 
evidenzia nessuna differenza significativa. 
 
Confronto  tra gruppi  
Nel confronto tra gruppi al T0 non ci sono differenze statisticamente 
significative. 
Nel confronto tra i due gruppi al T6 risultano statisticamente significativi tutti 
i test della batteria computerizzata: Test di Memoria della lista della spesa 
visiva(p<0.001 [t= 6.43; df=38]), Test di Memoria della lista della spesa visiva 
Tentativi (p<0.001 [t=-4.6; df=38]), Test di Memoria associativa visiva(p<0.001 
[t=6.5; df=38]), Test di Memoria associativa visiva tentativi (p<0.001 [t=-4.85; 
df=38]), Test di Memoria di riconoscimento di parole visiva (p<0.001 [t= 3.13; 
df=38]), Test di Memoria di riconoscimento di parole visiva Tentativi (p<0.001 
[t=-5.29; df=38]), Test di Memoria visiva(p<0.001 [t=5.21; df=38]), Test di 
Memoria sequenziale visiva (p<0.001 [t= 5.12; df=38]), Test di Memoria della 
lista della spesa verbale (p<0.001 [t= 5.64; df=38]), Test di Memoria della lista 
della spesa verbale Tentativi (p<0.001 [t= -4.82; df=38]),  Test di Memoria 
Associativa Verbale (p<0.001 [t= 5.42; df=38]), Test di Memoria Associativa 
Verbale Tentativi (p<0.001 [t=-4.12 df=38]), Test di Memoria di 
riconoscimento di parole verbale (p<0.001 [t= 3.72; df=38]), Memoria di 
riconoscimento di parole verbale tentativi (p<0.001 [t=-3.95; df=38]), Test di 
Memoria di collocazione spaziale (p<0.001 [t=3.12; df=38]),  Test di Memoria 
visuo-spaziale (p<0.001 [t= 2.99; df=38]). 
 
 
 
 
 
 
 85 
ΔT6-0 fra i due gruppi ottenuti alla valutazione neuropsicologica 
Si è deciso di valutare se il test computerizzato avesse una ricaduta sulle 
prestazioni cognitive, analizzando il ΔT6-0 tra il gruppo di training e il gruppo 
di controllo ai test della batteria di valutazione neuropsicologica (tabella 5) 
 
Tab 5. ΔT6-0 fra i due gruppi ottenuti alla valutazione neuropsicologica 
 
 ΔT6-0 Training  ΔT6-0 Controlli  sign 
Figura di Rey differita 1.25±2.19 .0000±0 0.01 
15 Parole di Rey differita 1.35±1.75 .0000±0 0.001 
Digit Span avanti .25±.68. .0000±0 0.08 
 
Ci sono differenze significative per il Δ T6-0 ai seguenti test neuropsicologici: 
Figura di Rey Differita (p=0.01[t=2.54;df=38]), parole di Rey differite 
(p=0.001[t=3.43;df=38]), Digit Span avanti (p=0.08[t=1.75;df=38]). Tutti gli altri 
Δ T6-0 non sono risultati significativi. 
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CAPITOLO 6 
 
6.1 DISCUSSIONE 
La Malattia di Alzheimer (Alzheimer’s Disease: AD) è una malattia 
neurodegenerativa associata ad una progressiva distruzione della funzionalità 
neuronale con conseguente deterioramento delle funzioni cognitive, delle 
capacità funzionali e che di conseguenza colpisce anche la sfera 
comportamentale. E’ la forma più comune di demenza nell’anziano e solo negli 
Stati Uniti ne sono affetti circa 2-4 milioni di individui e più di 30 milioni di 
persone nel mondo. Il Costo annuale della malattia include le spese mediche, i 
costi gestionali a domicilio e anche i costi psicologici dei trattamenti ai 
caregiver e ai pazienti stessi. La prevalenza e l’incidenza della malattia di 
Alzheimer è in rapida crescita e rappresenta un’emergenza sanitaria per tutte 
le Nazioni .Attualmente è molto importante, la possibilità di trovare nuove 
opportunità terapeutiche nel trattamento della malattia di Alzheimer, ma 
soprattutto l’attuazione di strategie  per rallentare la sua insorgenza nei 
soggetti a rischio di convertire in AD. 
L’interesse nelle possibilità offerte dagli interventi cognitivi ha continuato ad 
aumentare negli ultimi anni in risposta al trend della diagnosi precoce della 
demenza. I progressi nelle operazioni mnemoniche e nelle relative funzioni 
esecutive hanno incoraggiato lo sviluppo di specifici approcci di training 
cognitivo progettati per aiutare a mantenere o potenziare la funzionalità per 
pazienti nei primi stadi di AD. 
L’efficacia del training cognitivo nel migliorare la performance cognitiva e 
funzionale in pazienti affetti da AD è stata analizzata per molti anni, e al 
momento ci sono vari studi  sui diversi trattamenti cognitivi presi in 
considerazione (Clare et al, 2003). Tecniche cognition-oriented come la ROT e 
il training mnemonico (MT) hanno dimostrato di migliorare la cognizione e il 
comportamento, di ridurre il progressivo declino cognitivo e di ritardare i 
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periodi di istituzionalizzazione nei pazienti con AD (Spector et al., 2000; 
Zanetti et al., 1995; 1997; 2002).  
Infatti la riabilitazione cognitiva, ed in particolar modo la ROT( Clare et al., 
2003) o gruppi di stimolazione cognitiva, hanno dimostrato di essere in grado 
di migliorare le funzioni cognitive e l’autonomia della vita quotidiana (Clare et 
al.,2003) in pazienti con AD lieve. Questi risultati hanno avuto delle 
conseguenze anche per le ricerche sui possibili trattamenti per i Mild 
Cognitive Impairment.  
In modo più approfondito, la conclusione che il training cognitivo può 
ritardare un declino cognitivo e funzionale negli anziani ha importanti 
conseguenze per un’eventuale applicazione dei training a persone MCI. 
L’intervento cognitivo può essere utile alle persone con MCI perché questi 
individui hanno un notevole bisogno di cure, ma mantengono la capacità di 
apprendere e applicare nuove strategie. Se ben progettato, l’intervento 
cognitivo potrebbe migliorare il funzionamento cognitivo di persone con MCI, 
riducendo il loro handicap e alleviando l’ansia che risultata dalle loro difficoltà 
e fallimenti cognitivi. Quindi, un efficiente programma di intervento potrebbe  
portare benefici in termini di capacità cognitive e qualità di vita, come è stato 
dimostrato in diversi studi recenti (Rapp et al, 2002; Gunther et al., 2003; 
Olazaran et al, 2005; Belleville et al., 2006; Cipriani et al., 2006; Rozzini et al., 
2007, Talassi et al., 2007; London et al., 2008; Kurtz et al., 2009). 
Negli ultimi anni, grazie allo sviluppo di nuove tecnologie, sono stati 
progressivamente introdotti a supporto dei pazienti con MCI programmi 
computerizzati di stimolazione cognitiva. Programmi computerizzati 
indirizzati specificatamente alla demenza sono stati sviluppati a supporto della 
riabilitazione di aree cognitive specifiche e delle attività della vita quotidiana. 
Il training cognitivo computerizzato, a differenza della ROT e del MT, ha il 
vantaggio di utilizzare programmi riabilitativi individualizzati, indirizzati a 
supportare le funzioni che sono ancora preservate o a migliorare quelle 
danneggiate. Per esempio, su pazienti che presentano alterazioni in specifici 
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domini cognitivi come la memoria episodica, è importante usare strumenti 
capaci di stimolare le funzioni cognitive deficitarie. 
A supporto della riabilitazione di aree cognitive specifiche sono stati sviluppati 
alcuni training cognitivi computerizzati indirizzati specificatamente a pazienti 
MCI che migliorano le performance cognitive e funzionali (Hoffmann et al., 
1996; 2003; Schreiber et al., 1999; Cipriani et al., 2006; Talassi et al., 2007)). 
Da questi studi si è evidenziato come un training computerizzato ha il 
vantaggio di individuare il trattamento sulla base del pattern neuropsicologici 
del paziente, in modo tale da riuscire a stimolare le aree danneggiate ed ad 
avere un beneficio anche sulle attività quotidiane del paziente. 
Lo scopo dello studio è stato quello di esaminare l’efficacia di un programma di 
riabilitazione cognitiva pc-based che prevedeva l’utilizzo di esercizi di 
stimolazione della memoria su presentazione visiva, uditiva e visuo-spaziale in 
un gruppo di soggetti con Mild Cognitive Impairment Amnesico. 
Il nostro studio ha valutato un programma di riabilitazione cognitiva con un 
test computerizzato che utilizzava una serie di subtest atti alla valutazione 
specifica delle diverse sessioni del training cognitivo. 
Dai risultati del nostro studio si evidenzia come il Training Cognitivo si sia 
dimostrato efficace in tutte le diverse aree cognitive della memoria (visiva, 
verbale e visuo-spaziale). Infatti i risultati della valutazione finale al T6 del 
gruppo di Training sono risultati tutti statisticamente significativi e si possono 
notare delle ricadute sulle attività della vita quotidiana. In particolare se 
consideriamo ogni gruppo di test (memoria visiva, memoria verbale e memoria 
visuo-spaziale) si possono evidenziare modificazioni anche sulle abilità 
quotidiane dei pazienti. Per quanto riguarda i test della memoria visiva, 
costituita da 5 subtest, la possibile ricaduta è sicuramente un miglioramento 
del ricordo non solo della lista delle parole del test, ma anche del ricordo delle 
attività che giornalmente i soggetti compiono:  per esempio la lista della spesa, 
il ricordo dell’elenco delle attività che devono svolgere nella mattinata, gli 
appuntamenti, ecc. 
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La stessa cosa si potrebbe dire per il gruppo dei subtest della memoria verbale, 
in quanto la ricaduta nella vita quotidiana è identica, ma la modalità di 
presentazione è diversa. Si è scelto di usare uguali subtest ma con una modalità 
di presentazione diversa, per poter vedere se c’erano delle differenze 
significative tra la modalità visiva e verbale. Nel nostro studio non emerge 
alcuna differenza statisticamente significativa tra le due modalità, in quanto i 
soggetti sono migliorati in entrambe. 
Per quanto riguarda invece la memoria visuospaziale migliorata nei soggetti 
che hanno svolto il training, si può notare come questo tipo di esercizio sia 
molto utile nella vita di tutti i giorni, per esempio nel ricordare dove si sono 
lasciati degli oggetti, dove si appoggiano le chiavi, dove si tengono i farmaci o 
nell’orientamento spaziale sia in casa che in città, ecc. 
Il gruppo di controllo, che non ha avuto nessun tipo di trattamento invece 
risulta stabile, non ha avuto né miglioramenti né peggioramenti durante i 6 
mesi dello studio. 
Con il nostro studio si è cercato anche di verificare se c’è una corrispondenza 
tra un miglioramento nella valutazione computerizzata e nella valutazione 
classica con la batteria neuropsicologica. I soggetti che hanno partecipato al 
training hanno avuto dei risultati migliori anche alla valutazione 
neuropsicologica classica ai test di memoria visuo-spaziale (Figura di Rey 
Differita), di memoria verbale a lungo termine (15 parole di Rey Differite) e di 
memoria a breve termine (Digit Span Avanti).  
Infine esistono alcuni limiti allo studio presentato. In primo luogo il numero 
dei partecipanti è abbastanza limitato anche se non esistono attualmente in 
letteratura studi con gruppi più numerosi.  Inoltre i training computerizzati 
sono basati solo su stimolazioni di specifiche funzioni cognitive. Il soggetto 
svolge il suo training da solo e/o con la presenza di una psicologa e non 
interagisce con altri pazienti. L’interazione e la socializzazione con altri 
partecipanti è molto utile al paziente sia livello emotivo che a livello cognitivo. 
Si potrebbe ipotizzare un training riabilitativo dove si combinino sia un 
 90 
trattamento individuale con il pc specifico per alcune aree cognitive sia un 
trattamento cognitivo più globale e di gruppo, in modo da fornire al paziente 
più stimolazioni possibili. 
 
 
CONCLUSIONI 
Il nostro studio ha evidenziato come un training cognitivo computerizzato sia 
molto efficace in pazienti con MCI di tipo amnesico. Infatti tutti i partecipanti 
allo studio hanno migliorato la loro prestazione sia a livello di risultati alla 
valutazione finale sia nelle attività della vita quotidiana.  
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